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EFECTO DE DIETAS ENRIQUECIDAS CON VITAMINA E Y SELENIO
ORGÁNICO EN EL COMPORTAMIENTO PRODUCTIVO Y CALIDAD
FUNCIONAL DEL FILETE DE TRUCHA ARCO IRIS
(Oncorhynchus mykiss)
RESUMEN
El objetivo del presente estudio fue evaluar dietas enriquecidas con vitamina E y selenio 
orgánico sobre el comportamiento productivo y la calidad funcional del filete de truchas 
Arco Iris (Oncorhynchus mykiss). El estudio se hizo en el Centro Piscícola «El Ingenio» en 
Huancayo, Perú, con 4200 truchas juveniles (164 g de peso) durante 40 días. Se trabajó con 
una dieta basal (tratamiento 1), dos niveles de vitamina E (25 y 50 ppm y tres niveles de 
selenio orgánico (0,15; 0,25 y 0,35 ppm). Se asignaron 600 peces por cada uno de los siete 
tratamientos y se tuvo tres repeticiones por cada uno (n=200) en un diseño experimental 
completamente al azar. Se evaluó la ganancia de peso, conversión alimenticia y eficiencia 
proteica. Además, se determinó el contenido de vitamina E, selenio, nitrógeno de bases 
volátiles totales y el estado de oxidación en el filete congelado. Los datos se sometieron al 
análisis de varianza, la prueba múltiple de Tukey y la prueba de Dunnett. La 
suplementación de la dieta con 50 ppm de vitamina E y 0,35 ppm de selenio orgánico 
mejoró la ganancia de peso, la conversión alimenticia y la eficiencia proteica (p<0,05); 
asimismo, esta dieta mejoró la calidad funcional del filete de trucha en relación al grupo 
control (p<0,05), al tener la capacidad de almacenar 0,23 mg de selenio/kg de filete.
EFFECT OF DIETS ENRICHED WITH VITAMIN E AND ORGANIC SELENIUM 
ON THE PRODUCTIVE PERFORMANCE AND MEAT QUALITY OF RAINBOW 
TROUT (Oncorhynchus mykiss)
ABSTRACT
The aim of this study was to evaluate diets enriched with vitamin E and organic selenium 
on the productive performance and meat quality of rainbow trout (Oncorhynchus mykiss). 
The study was carried out in the fish farm «El Ingenio» in Huancayo, Peru with 4200
juvenile trout (164 g of body weight) during 40 days. A basal diet (treatment 1), two levels 
of vitamin E (25 and 50 ppm) and three levels of organic selenium (0,15; 0,25 and 0,35
ppm) were used. In the study, 600 trout were assigned per each of the seven treatments,
using three repetitions per treatment (n=200) in a completely randomized design. Body
weight gain, feed conversion ratio, and protein efficiency ratio were evaluated. Besides, in 
the frozen meat content of vitamin E, selenium and total volatile basic nitrogen, and the
oxidation state were determined. Data was processed by the analysis of variance, the Tukey 
multiple comparison test and the Dunnett’s test. The diet supplemented with 500 ppm of 
vitamin E and 0,35 ppm of organic selenium improved body weight gain, feed conversion 
ratio and protein efficiency ratio (p<0,05). Likewise, this diet improved the meat quality in 
relation to the control group (p<0,05) due to its capacity to store 0,23 mg of selenium per 
kilogram of trout meat.
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1I. INTRODUCCIÓN
El selenio y la vitamina E, micronutrientes esenciales para el organismo humano y animal. 
El selenio irremplazable por otro nutriente, por poseer su propio código DNA para 
sintetizar selenoenzimas tan necesarias para la producción aproximada de una treintena de 
selenoproteínas en las cuales, el selenio, único mineral antioxidante con capacidad 
anticancerígeno que detoxifica metales, potencia el sistema inmune, previene el daño 
oxidativo, cataliza la conversión de las hormonas tiroideas a su forma activa, además de 
otras bondades; y siendo orgánico mucho mejor por su biodisponibilidad (Navarro-Alarcón 
y Cabrera-Vique 2008).
Por otro lado, la vitamina E (conjunto de tocoferoles y tocotrienoles sintetizados 
únicamente por las plantas), también tiene capacidad antioxidante que proteje de la 
peroxidación a los ácidos grasos poliinsaturados de las membranas celulares, eliminando a 
los radicales libres generados en el metabolismo celular, protegiendo así a las proteínas, 
lípidos, ADN y otras estructuras celulares del daño celular y de diversos agentes 
miopáticos distribuidos en la naturaleza (Mustacich et al. 2007).
Asimismo, diversas enfermedades causadas en el hombre y los animales por deficiencia, 
indican que la suplementación conjunta de selenio y de vitamina E tienen efectos aditivos, 
observándose que existe una interrelación entre estos dos nutrientes, mejorando la 
respuesta inmunitaria, y que actúan disminuyendo el efecto tóxico de los radicales libres, 
convirtiéndose ambos, en oligoelementos con sinergismo funcional (Klein 2009).    
Por ello, los microelementos selenio y vitamina E, se pueden convertir en “componentes 
funcionales o nutracéuticos” de un conjunto de alimentos, cuyos efectos, además de 
proveer nutrientes, generarían un efecto beneficioso para la salud, que disminuya el riesgo 
de padecer alguna patología, o también de actuar de forma terapéutica sobre cierta 
enfermedad, controlando de esta manera, el exceso de los radicales libres y las acciones 
destructoras de las células que originarían las infecciones (Oldfield 2003).
2Actualmente, la industria moderna de alimentos en el mundo, centra sus esfuerzos en 
generar productos alimenticios de origen animal con características funcionales. La trucha 
arco iris (Oncorhynchus mykiss), pez de agua fría, de rápido crecimiento en jaulas y 
estanques, cuyo consumo de la carne es creciente en nuestro medio; especie en la que, aún 
no se han realizado trabajos similares, pero factible para que el selenio (componente 
funcional) sea incorporado en el músculo a través de su dieta alimenticia (Vinchira 2010). 
Los objetivos de la presente investigación fueron: Enriquecer las dietas con diferentes 
niveles de selenio orgánico conjuntamente con vitamina E. Evaluar el comportamiento 
productivo y la calidad funcional de la carne de truchas Arco Iris, por ser un vehículo de 
selenoproteínas necesarias como agente antioxidante, para el beneficio en la salud de los 
consumidores.  
3                                       II.    REVISIÓN  DE  LITERATURA
2.1 EL SELENIO
2.1.1 Generalidades
Microelemento en polvo de color blanco cenizo con número atómico 34 y peso molecular 
78,96; está presente en el suelo como selenio elemental, selenito férrico básico, selenato de 
calcio. Con el azufre comparten propiedades físicas y químicas similares; siendo frecuente 
la presencia de ambos elementos en una molécula proteica con características bioquímicas 
diferentes. Así, In vivo, los compuestos del selenio tienden a sufrir reducción, mientras que 
los del azufre, tienden a oxidarse (Reddy y Massaro 1983). 
Según Young et al. (1982) el selenio fue descubierto en 1817 por el químico sueco Jacob 
Berzelius. Debido a que presenta varios estados de oxidación, se ha determinando la 
existencia de formas inorgánicas y orgánicas de importancia en la nutrición (Cuadro  1). 
Cuadro 1: Formas de presentación del selenio.
   
   A. Selenio como elemento (Se).
   B. Formas inorgánicas: H2Se (Seleniuro de hidrógeno), H2SeO3 (Acido selenioso),  H2SeO4
(Acido Selénico)
                                            Selénidos inorgánicos (Ejm: CdSe, Selénico de cadmio).
   C. Formas orgánicas:
          i) Selenoaminoácidos:
              a. Importantes en la nutrición: selenometionina, selenocistina, selenocisteína.
              b. Otros: selenometilselenocisteína, selenocistationina.
         ii) Metabolitos intermedios:
                  Selenodiglutation, dimetilsélenido, trimetilselénido, selenoperulfido.
         iii) Selenoproteínas:
                  Glutation peroxidasa, formato reductasa, glicina reductasa.
        iv) Otros: 6-selenopurina, selenoprolil-tRNA. 
Fuente: Young et al. (1982).
42.1.2 Selenio Orgánico
El selenito de sodio, fuente inorgánica tradicional para suplementar al selenio en los 
alimentos para animales; sin embargo, no se encuentra naturalmente y así mismo, es menos 
efectivo en asimilarse a partir del alimento para crear las reservas de selenio dentro del 
organismo del animal (Surai 2002). Las limitaciones del uso del selenio inorgánico son: su 
toxicidad, interacciones con otros minerales, baja eficiencia de transferencia a la leche y 
carne y en el mantenimiento de las reservas del organismo; como resultado, una elevada 
proporción de elemento es excretada; además, la desventaja se debe al efecto pro-oxidante 
del ion selenito (Lyons et al. 2007).
La forma más común de selenio orgánico que se encuentra en los ingredientes naturales de 
los alimentos (forrajes, granos de cereales, leguminosas, arroz, soya, etc.) es la 
selenometionina, un átomo de selenio incorporado en una molécula de metionina. La 
selenometionina también puede encontrarse en levadura enriquecida con selenio, pero su 
cantidad puede variar marcadamente dependiendo de las condiciones de cultivo (Whanger 
2002). 
Las células de levadura pueden tomar selenio de la selenita o selenato y sintetizan el 
selenoamino; en particular, ciertas cepas de levaduras son capaces de acumular hasta 3000 
ppm de selenio en la forma orgánica, cuando el azufre en el medio de cultivo se sustituye 
por compuestos de selenio y las condiciones de crecimiento son siempre adecuadas (Mc
Sheehy et al. 2005). Basados en la espectrometría de masas, ha sido posible determinar la 
incorporación de la  selenometionina en el proteoma de la levadura, reemplazando 
aproximadamente el 30% de todos los compuestos con metionina en selenometionina.
El selenio está unido a diferentes aminoácidos, especialmente  metionina y cisteína en los 
alimentos. En la naturaleza los animales reciben selenio principalmente en la forma 
orgánica presentes en los granos y forrajes, cuya cantidad varía mucho y depende de la 
capacidad de la planta de absorber este elemento del suelo. El desarrollo industrial del 
selenio orgánico emplea cepas especiales de la levaduras Saccharomyces cerevisiae, las 
cuales realizan la síntesis de formas orgánicas de selenio, y a su vez son altamente 
biodisponibles en nutrición animal, ofreciendo oportunidades no solo para el mejoramiento 
de la salud y la productividad animal sino también para la producción de carne, leche, 
huevo y otros alimentos enriquecidos con selenio. Su presencia en la dieta  es el principal 
5factor en la prevención de diferentes enfermedades y, por lo tanto, el selenio orgánico 
también tiene un gran impacto en la salud humana (Surai 2002).
2.1.3 Absorción, Metabolismo y Excreción del Selenio
La incorporación del selenio en animales y el hombre es a través de la dieta alimenticia. Si 
la ración es a base de vegetales, el contenido de selenio está en función de la concentración 
del selenio en el suelo. Los estudios sobre metabolismo se han realizado mayormente con 
raciones alimenticias en animales, con suplemento de origen inorgánico como el selenito,  
selenato o con suplementos de origen orgánico como Se-metionina y Se-cisteína (figura 1), 
en los cuales, la tasa de absorción es mayor, cuyo selenio está unido covalentemente a las 
moléculas orgánicas (Zeng 2009).
Una vez que el selenio es absorbido a nivel duodenal y en el íleon anterior, se liga a las 
proteínas del plasma sanguíneo para ser transportado a todas las células y tejidos del 
cuerpo, donde se almacena principalmente como selenometionina y selenocistina. El 
selenio se incorpora a las células rojas sanguíneas, hígado, huesos, pelo, y leucocitos. La 
corteza cerebral ha mostrado tener la mayor concentración de selenio, seguido de los 
testículos, páncreas, hipófisis e hígado. Son bajos en selenio los músculos, huesos y sangre, 
y muy bajo en el tejido adiposo (Burk 1978). 
Figura 1: Estructuras químicas de los aminoácidos cistina y metionina 
comparados con sus seleno-aminoácidos.
Fuente: Weiss (2005).
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6Según Weiss (2005) en animales, los selenoaminoácidos y el selenito son  transformados, 
por procesos enzimáticos y no enzimáticos. El selenito se reduce en las células a selénido,
y éste es usado para sintetizar la selenometionina a una molécula de serina; ésta se une a un 
tRNA (codón UGA, encargado de codificar la selenocisteína y la metionina).
La síntesis del complejo Se-cis-tARN es entonces, colocada en un lugar específico durante 
la síntesis de proteína. Si el selenocisteina es absorbido desde la dieta, este compuesto no 
puede ingresar directamente al sitio activo de la enzima durante la síntesis porque no tiene 
el correcto tARN. El selenocisteína dietético, primeramente debe ser catabolizada y 
también el selenio puede ser reducido a selénido y un Se-cis-tARN puede ser sintetizado 
(figura 2).
Figura 2: Vía simplificada del metabolismo del selenio en animales.
Fuente: Weiss (2005).
De acuerdo a Sunde (1990), la excreción del selenio se realiza por las vías urinarias, por las 
heces y por el aire expirado. En la orina, el selenio se excreta como trimetilseleniuro 
([CH3]3Se); en las heces el selenio que no se absorbió se encuentra en forma insoluble, 
donde una pequeña parte de esta es endógena que proviene de la excreción de la bilis, 
páncreas e intestino (Combs 2001), figura 3. 
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7En un experimento sobre absorción de selenio realizado en vacas lecheras por Koening et 
al. (1991) sostienen que en poligástricos, la excreción fecal es de mayor importancia, 
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sudor es una fuente mínima de eliminación del selenio (Dietrich y Kyriakopoulos 2001).
Figura 3: Incorporación y excreción del selenio.
Fuente: Combs (2001).
2.1.4 Toxicidad
Cuando los niveles de selenio dentro del organismo animal son altos, los animales 
presentan síndromes tóxicos como ceguera, pérdida de pelo, desprendimiento de los 
cascos, anemia, excesiva salivación, parálisis y/o muerte. La intoxicación por selenio en 
humanos se manifiesta por pérdida de cabello y uñas, sarpullidos, lesiones en la piel, 
sistema nervioso y dolores agudos (Ensminger et al. 1990).
Las formas orgánicas del selenio se caracterizan por carecer de toxicidad. Dentro de las 
formas inorgánicas, el selenio elemental parece ser el menos tóxico por ser el más 
insoluble y por tanto difícilmente asimilable por los organismos. Las formas selenito y 
selenato presentan una toxicidad semejante, otorgándoseles propiedades mutagénicas. En 
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8el humano se desconocen los niveles exactos para producir intoxicación crónica, pero 
cantidades del orden de 2-8 mg/kg de peso corporal podrían producir graves lesiones. Por 
último, la eliminación del selenio ingerido en la dieta humana es por vía urinaria en forma 
metilada ((CH3) Se+) o acetilada (acetilgalactosaminado).  Sin embargo, cuando hay una 
exposición tóxica, las vías secundarias de eliminación del selenio pueden ser las heces, 
secreciones biológicas, uñas y pelo (Yang et al. 1983).
2.1.5 El selenio en la Nutrición de Animales de Granja
Hasta 1957 se consideró que el selenio no tenía ninguna actividad biológica. Ese año fue 
reconocido como elemento esencial para los animales debido a que el selenio prevenía la 
necrosis hepática en ratas y la diátesis exudativa (Schwatz y Foltz 1957, citado por Scott y 
Nesheim 1982). Al mismo tiempo, al selenio  se le consideraba como un mineral tóxico 
(Mc Donald et al. 1979, Maynard 1968, Underwood 1969).
El Comité de Expertos de la Organización Mundial de la Salud en 1973 confirmaron que el 
selenio es un oligoelemento esencial que no puede ser reemplazado completamente por 
otros nutrientes de funciones afines, como por ejemplo la vitamina E. 
Combs y Scout (1979) hallaron que en gallinas a niveles de 0,05 ppm de selenio en la dieta 
era adecuado para mantener la producción de huevos. En cambio, niveles menores de 0,10
ppm producen  deficiencia de la enzima glutatión peroxidasa dependiente del selenio. 
En un experimento realizado en pavos (Potter et al. 1980), empleando harina de sábalo 
como suplemento proteico en la dieta con 0,1 a 0,2 ppm de selenio encontraron un
incremento en el consumo de alimento del 2 % y un aumento en el peso de 2,2 % para 0.1 
ppm y de 2,4 % para 0,2 ppm de selenio. Las dietas suplementadas con selenio pero sin
harina de sábalo, mostraron un incremento en el peso de 4.1 % para 0,1 ppm  y de 5,5 % 
para 0,2 ppm, indicando los beneficios por uso del selenio.  
En corderos se demostró que cuando se suplementó la dieta con selenio, se podía curar la 
distrofia muscular (Ensminger y Olentine 1983). Otros estudios han mostrado que 
enfermedades como la distrofia del músculo blanco, necrosis del hígado, diátesis exudativa 
y las miopatías cardiacas están relacionados con la deficiencia del selenio en las aves y el 
ganado (Wolffram 1999). 
9Investigaciones con rumiantes (Miller y Brzezinska 1993) han mostrado efectos benéficos 
al disminuir la incidencia de enfermedades, mejorando así el sistema inmunológico y la 
respuesta productiva de los animales. Knowles et al. (1999) al suplementar selenio 
orgánico en el alimento de vacas productoras de leche encontraron un incremento en el 
nivel del selenio en el hígado, sangre y leche de dos a tres veces más al compararlo con 
una fuente inorgánica. 
Un estudio realizado con cerdas gestantes por Svoboda et al. (2009), mostró que las 
concentraciones de selenio en la sangre (P<0.05) y en el calostro (P<0.05) fueron mayores 
en el grupo de cerdas con dietas de la forma orgánica de selenio y, no se observaron 
diferencias en las actividades de la glutation peroxidasa entre los dos grupos. Además, las 
concentraciones de selenio en los tejidos de los lechones también fueron más altos que en 
aquellos que recibieron la forma orgánica de selenio; concluyéndose, que el uso del alga 
Chlorella spp. enriquecido con selenio orgánico en cerdas gestantes generó una mayor
transferencia placentaria de selenio a su progenie. 
Knowles et al. (1999) suplementaron con selenato de sodio y con selenio orgánico 
(levadura selenizada) en vacas productoras de leche, encontrando un incremento en el nivel 
del selenio en la sangre, leche, caseína e hígado de dos a tres veces más al compararlo con 
una fuente inorgánica.  
En otra investigación también en vacas, se encontró que las vacas y sus terneros
suplementadas con selenolevadura tuvieron mayor concentración de selenio en la sangre 
???? ????????????? ?????????????????????????????? ?????? ??????,05), pero la actividad de la 
glutation peroxidasa (GSH-??????? ?????????????? ????,60) entre las dos fuentes (Gunter et 
al. 2003).
Asimismo, Ortman y Pehrson (1999) encontraron que el suplemento de selenio en su forma 
orgánica, en vacas tiene efectos más satisfactorios en concentraciones más altas del 
mineral en la leche que las vacas con suplementos inorgánicos de selenito de sodio, lo que 
provee una suplementación más adecuada a las necesidades del ternero. 
Juniper et al. (2008) mostraron que las dietas de vacunos de carne tuvieron mayor 
proporción de selenometionina en la sangre y en los demás tejidos, así como en la 
actividad de la GSH-Px, en comparación con aquellos vacunos de carne que recibieron una  
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dieta con selenito de sodio, lo que indicó una mejor retención de selenio por parte de los 
tejidos, mayor disponibilidad y mayor actividad de la GSH-Px en la sangre. Sin embargo, 
de acuerdo a la prueba del ácido tiobarbitúrico, todos estos incrementos parecen tener poco 
o ningún efecto en la estabilidad oxidativa de la carne. 
Se ha demostrado, que el uso correcto de selenio es relevante para asegurar la resistencia a 
la enfermedad y la eliminación de elementos patógenos (inmunidad no específica). Por el 
contrario, la deficiencia del selenio afecta los niveles de la inmunoglobulina G (IgG) y la 
función de las células T, factores que determinan mayor prevalencia y severidad de las 
enfermedades usualmente presentes en las poblaciones animales (Arthur et al. 2003).
Respecto a los trastornos reproductivos Behne y Kyriakopoulos (2001), la carencia de 
selenio determina una baja fertilidad en mamíferos machos (espermiogénesis testicular). 
Estas anomalías se han asociado a la menor actividad de una glutatión peroxidasa, que se 
llama esperma-núcleo GSH-Px (sn-GSH-Px) presente en el núcleo del espermatozoide, el 
único lugar donde existe la selenoproteina, que participaría en los arreglos de las proteínas 
asociadas al ADN y esta enzima es imprescindible para la maduración del esperma y la 
fertilidad en los machos. 
Los huevos de gallina de una dieta suplementada con selenio tuvieron un incremento 
significativamente mayor (P<0,01) de selenio que los de la dieta suplementada con selenita 
de sodio, mostrando así un alimento de alto valor biológico y que representa una ventaja 
adicional para la salud humana debido a la capacidad que tienen las aves de almacenar 
compuestos antioxidantes esenciales para el metabolismo humano en formas altamente 
disponibles (Utterback et al. 2005). 
En un experimento también con gallinas, se observó que el selenio se transfiere del 
alimento al huevo y posteriormente al embrión en desarrollo, mejorando así sus defensas 
antioxidantes. La mejor manera de regular el sistema antioxidante del pollito recién nacido 
fue la utilización de selenio orgánico de levadura en la dieta de la reproductora. Por el 
contrario, la inclusión de selenito sódico en la dieta materna tuvo un limitado potencial 
para incrementar la concentración de selenio en los huevos. Además, no había diferencia 
en el contenido de selenio del huevo cuando se usó el selenito sódico en dosis de 0,1; 0,2; ó
0,3 ppm. En cambio, cuando se utilizó selenio orgánico en la forma de selenolevadura se 
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observó un incremento gradual de contenido de selenio en el huevo (de 7,1 ug hasta 11,2
ug/huevo) (Paton et al. 2002). 
En un trabajo con pollos de engorde en crecimiento se encontró que los suplementos 
dietéticos con selenio orgánico produjo una concentración de selenio que fue mayor en el 
músculo y las concentraciones plasmáticas, en comparación con los pollos alimentados con
la dieta de selenito de sodio; sin embargo, la actividad plasmática de la glutation 
peroxidasa no fue afectada por la fuente de selenio, indicando que el selenio orgánico
aumenta la concentración de selenio en el tejido, pero no afecta el crecimiento ni las 
características de la carcasa, ni tampoco la actividad de la glutation peroxidasa plasmática 
(Payne y Southern 2005).
Un estudio realizado con ovejas y cabras se encontró que existe una relación entre madre y 
feto en la concentración de selenio y su metabolismo. Las concentraciones de selenio en el 
líquido amniótico y alantoideo se podría utilizar como un posible indicador de la condición 
de selenio en el feto durante la gestación (Ghany-Hefnawy et al. 2007).
2.1.6 El selenio en Nutrición de Peces
Los signos de deficiencia de selenio en la salud de peces se manifiestan en la disminución 
del crecimiento, de la sobrevivencia, hematocrito y en la actividad de la glutation 
peroxidasa. Las funciones inmunes no-específicas de macrófagos fueron igualmente 
influenciadas por las fuentes y niveles de selenio en las dietas. Aparentemente, en peces  el 
selenio en las dietas, mejora la inmunidad específica y resistencia a las enfermedades y, las 
fuentes orgánicas de selenio son más potentes que las formas inorgánicas. Se sugiere que 
las formas orgánicas sean incluidos en la dieta a los niveles requeridos para un óptimo 
crecimiento (Lim y Klesius 2000). 
En general, el selenio es un nutriente esencial para los peces y participa en importantes 
procesos metabólicos. Su deficiencia puede generar retraso en el crecimiento, distrofia 
muscular, pérdida del apetito y mortalidad. El requerimiento nutricional de selenio en  
peces se encuentra en un rango de 0,15-0,5 mg selenio/kg de dieta en materia seca, con los 
alimentos y el agua que captura por medio de las branquias como las principales fuentes 
del mineral (Watanabe et al. 1997). 
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Debido a la importancia del selenio en la nutrición de peces, se han evaluado diferentes 
fuentes dietarías orgánicas e inorgánicas del selenio. Así, Wang y Lowell (1997), 
encontraron en el pez gato americano (Ictalurus punctatus) que la biodisponibilidad de las 
fuentes orgánicas como seleno-metionina y seleno-levadura para crecimiento fue mayor 
con respecto a la fuente inorgánica (selenito de sodio) con valores de biodisponibilidad 
relativa de 336 y 269 %, respectivamente. 
Usando selenio orgánico en cantidades de 0,03 mg/kg de alimento, en la nutrición de 
carpas (Cyprinus carpio), se determinó que no hubo diferencias significativas en términos 
de peso corporal, donde el grupo de control mostró un peso promedio de 600 g/pez y el 
grupo experimental, registró un mayor peso promedio de 621 g /pez (Sara et al. 2010). 
Lin y Shiau (2005) en un estudio con meros juveniles (Epinephelus malabaricus),
consumiendo dietas con distintos niveles de seleno-metionina comprobaron que el aumento 
de peso y la eficiencia alimenticia fueron más altas en los peces alimentados con dietas de
altos niveles de Se/kg de alimento. También, la actividad de la glutation peroxidasa 
hepática (GSH-Px) fue mayor en los peces alimentados con dietas de 1,23 mg Se/kg,
seguido de 0,79 mg Se/kg; 0,39 y 0,55 mg Se/kg, y fue más baja en los peces alimentados 
con la dieta basal. Por regresión lineal se encontró que la concentración estimada de 
selenio para la dieta del mero en crecimiento y un  continuo aumento de peso corporal de 
los peces fue de aproximadamente 0,7 mg Se/kg de alimento.
En otra investigación con salmones del Atlántico (Salmo salar) sobre  la digestibilidad y
biodisponibilidad del selenio orgánico (selenometionina, selenocisteina) y del selenito de 
sodio, se demostró que la selenometionina fue más digerible (92%), versus al 47 %, y con 
una mayor concentración plasmática de selenio en los salmones con selenometionina. La 
enzima glutatión peroxidasa (GSH-Px), que contiene selenocisteina fue una mejor fuente 
de selenio para el plasma. Pero, la actividad de la GSH-Px en el hígado y los eritrocitos no 
fueron significativamente diferentes en los peces de las dietas experimentales durante las 
cuatro semanas de estudio (Bell y Cowey 1989).
Según Gomes (2008) se realizó un experimento con especies jóvenes de tilapia del Nilo
(Oreochromis niloticus), suplementando las dietas con cuatro niveles de selenometionina
(0,25; 0,50; 1,0 y 1,5 mg Se/kg) y un grupo control (0,0 mg Se/kg), encontrándose que el 
consumo del alimento aumentó proporcionalmente con el nivel de selenio en la dieta; las 
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concentraciones de 0,25 y 0,50 mg Se/Kg, aumentó la ganancia de peso y mejoró la 
conversión del alimento; aunque no mostró cambios significativos en la estructura
morfofuncional del hígado. 
Asimismo, en otro estudio con el bagre Africano durante 43 días, donde se utilizó el ajo 
como fuente de selenio orgánico (selenocisteína) y en diferentes concentraciones (1,9; 2,8;
3,9; 5,1 y 8,5 mg/kg), con el fin de obtener alimentos para humanos con propiedades anti-
cancerígenas. Los contenidos de selenio total tanto al inicio como final del experimento,
mostraron una relación lineal positiva entre la concentración de selenio en la dieta y, el 
total de selenometionina en el filete,  con un total de 1,2 % de inclusión de ajo en las dietas 
suministradas. También se observaron mejoras en los parámetros productivos como 
crecimiento y conversión alimenticia con cantidades de selenio superiores al requerimiento 
(0,38 mg/kg de dieta), sin generar efectos negativos sobre los peces, siendo el resultado 
muy importante desde el punto de vista nutricional, por las propiedades anti-cancerígenas
que se le atribuyen (Schram et al. 2008). 
En un ensayo con esturiones (Acipenser transmontanus) para evaluar el crecimiento 
empleando dietas suplementadas con selenio en forma de L-selenometionina en diferentes 
niveles (0,4; 9,6; 20,5; 41,7; 89,8 y 191,1 mg selenio/Kg), se estableció para una tasa de 
crecimiento en el esturión alimentado una cantidad igual o superior a 41,7 mg selenio /Kg 
de dieta. Así también, se observaron alteraciones histopatológicas en el hígado y el riñón 
en el Esturión consumiendo por encima de 20,5 mg selenio/Kg de dieta, pudiendo 
considerar como límite de concentración entre 10 y 20 mg  selenio/Kg de dieta (Tashjian et 
al. 2006). 
Según Hilton et al. (1982) se hicieron diversos estudios en truchas. Así, en un trabajo sobre 
absorción, distribución y excreción de selenio en truchas Arco Iris juveniles (Salmo 
gairdneri) utilizando el isótopo Se-75, demostraron que la absorción gástrica de selenio
parece ser eficiente. La mayor concentración de Se en los tejidos fue en el hígado, el riñón 
y no en la sangre. Asimismo, la excreción está a cargo del tejido renal e hígado. Además, 
el plasma es el principal medio de transporte a través de todo el cuerpo y la vida media 
biológica del selenio en los tejidos disminuye con el aumento del nivel de selenio.  
En una investigación sobre el estrés oxidativo en embriones de truchas (Oncorhynchus
mykiss), se encontró que la toxicidad de selenio se debe a la capacidad para sustituir al
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azufre durante la formación de las proteínas, y que algunas formas de selenio son capaces 
de generar estrés oxidativo en un sistema in vitro que incluye a la enzima GSH-Px.
De otro lado, la L-selenometionina, es la forma predominante de selenio en huevos de 
vertebrados ovíparos como los peces, no genera radicales oxidativos en este sistema. Sin 
embargo, lesiones compatibles con estrés oxidativo fueron identificados en peces con altas 
concentraciones de selenio, donde el estrés oxidativo parece ser generado por la actividad 
de la enzima metioninasa en los embriones que libera al metilselenol debido a las cargas 
excesivas de la seleniometionina (Palace et al. 2004). 
Igualmente, un experimento se realizado con truchas en hacinamiento, usando una dieta 
basal suplementado con 0,15 y 0,30 mg selenio/kg dieta de selenito de sodio y 
selenometionina. Se determinó que los peces alimentados con la dieta basal mostraron 
disminución en la ganancia de peso, consumo de alimento y la tasa de conversión 
alimenticia. En cambio, la suplementación con selenio mejoró el crecimiento y el estado 
antioxidante de los peces. Los efectos de seleno-metionina fueron mayores que selenita de
sodio. 
El resultado sugiere que las condiciones de hacinamiento causan efectos perjudiciales en la 
trucha, indicada por el aumento del estrés oxidativo, reducción de la ingesta de alimento y 
de la ganancia de peso corporal. La dieta con suplementos de selenio permite reducir las 
pérdidas en el rendimiento de las truchas criadas en condiciones de hacinamiento. Además, 
la selenometionina es más efectivo que el selenito de sodio y la dosis más alta parece ser 
más eficaz que la dosis más baja (Küçükbay et al. 2009). 
Una investigación con dietas de selenometionina en larvas de trucha Arco Iris
(Oncorhynchus mykiss) mostró que, al inicio los peces expuestos a las dietas con 
selenometionina mostraron una disminución significativa de longitud y de peso corporal
cuando fueron alimentados con 4 y 6 μg/g selenometionina en la dieta. Sin embargo, las 
concentraciones de selenio en el cuerpo aumentaron significativamente en los peces 
alimentados con 12 y 18 μg/g selenometionina después de 60 días, en comparación con los 
controles. Asimismo, se observó un aumento significativo de la concentración de selenio
en todo el cuerpo después de 90 días en todos los niveles de exposición, y los ratios de 
Peroxidación lipídica y GSH se mantuvieron sin cambios por los tratamientos de selenio
(Vidal et al. 2005). 
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Misra y Niyogi (2009) condujeron un experimento sobre el daño oxidativo por el selenio 
en los hepatocitos de la trucha Arco Iris, mediante el estrés oxidativo in vitro a diferentes 
dosis de selenito. Observaron la inducción de la glutatión peroxidasa (GSH-Px), la catalasa 
(CAT) y el superóxido dismutasa (SOD), demostrando que la exposición al selenito (100-
200 microM) aumentó la formación de radicales libres de oxígeno (ROS) intracelular, 
redujo el ratio de glutatión oxidado (GSSG); aumento de la peroxidación de lípidos 
celulares con aumento de la dosis de exposición al selenito, indicando daño oxidativo de la 
membrana celular, sugiriendo finalmente, la muerte celular.
Un similar trabajo fue realizado para analizar el efecto protector contra dos metales 
pesados (Cd+2 y Cr+3), expuestos al estrés en el tejido hepático de la trucha (Oncorhynchus
mykiss) en dosis de 2 ppm cada uno. Se demostró que los parámetros bioquímicos como la
actividad de la catalasa (CAT), glutatión peroxidasa (GSH-Px) y superóxido dismutasa
(SOD) fueron significativamente menores que en el grupo de control (P <0,05), y el nivel 
de malondialdehido (MDA) mostró un aumento (P <0,05) en los grupos expuestos a la 
toxicidad de los metales pesados (Talas et al. 2008). 
Se llevó a cabo un ensayo de alimentación con la trucha Arco Iris (Oncorhynchus mykiss)
para determinar si mejora la absorción y asimilación de selenio (Se-levadura) y zinc 
orgánico comparado con las formas inorgánicas. Después de 10 semanas, la selenolevadura 
aumentó significativamente en todos los tejidos, en mayor medida que el selenito, excepto 
en el píloro, ciegos y el hígado donde los mayores incrementos fueron los provenientes de 
selenito. En cambio, la actividad de la glutation peroxidasa (GSH-Px) no se vio afectada.
En todos los aspectos, la selenolevadura resultó ser una forma altamente biodisponible de 
selenio en comparación con el selenito de sodio y debido a su superior biodisponibilidad, 
sería una fuente preferida de suplementación de selenio en las dietas de las truchas (Rider 
et al. 2010).
2.2 VITAMINA E
La vitamina E fue descubierta en 1922, notándose que era esencial para mantener la 
fertilidad en ratas; en 1924 Sure et al. denominaron vitamina E  porque las vitaminas A, B,
C y D ya se conocían; luego, Olcott y Mattil en 1931 describieron por primera vez la 
función antioxidante de la vitamina E (Olcott y  Mattill, citado por Burton 1994). En el año 
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1936 (Evans, citado por Saul 2003) aisló el ?-tocoferol, nombre que deriva de la palabra 
griega phero, "para llevar" y  la palabra tocos, que significa "parto". Asimismo, se 
demuestra el papel de la vitamina E en la peroxidación de los ácidos grasos poliinsaturados 
(Horwitt 1976). 
En las décadas de los 40 y los 50 investigaron las funciones de la vitamina E en  nutrición 
infantil utilizando el germen de trigo y observando el efecto positivo en la ganancia de 
peso. También, se ha investigado sobre las funciones de la vitamina en humanos 
determinando que en recién nacidos es un potente antioxidante natural que protege las 
membranas celulares como captador de radicales libres causantes de la peroxidación de 
lípidos (Bell y Filer 1981). 
Según Burton y Traber (1990), la vitamina E es el antioxidante más abundante en la 
naturaleza, agrupando ocho isómeros estructurales de tocoferoles y tocotrienoles, 
destacando entre ellos el ?-tocoferol por poseer la mayor actividad antioxidante.  
Se ha determinado que la acción antioxidante de la vitamina E se basa en su capacidad para 
neutralizar los radicales peróxido, hidroxilo y lipoperoxilo a formas menos reactivas.  
Además, rompe la reacción en cadena de la lipoperoxidación que ataca a las membranas 
celulares. Asimismo, debido a su alta liposolubilidad, se asocia a membranas ricas en 
lípidos, como la membrana mitocondrial, retículos plasmáticos o la membrana plasmática 
(Bowles et al. 1991). Los animales no puede generar su propia vitamina E; por ello, deben  
consumirla con los alimentos y suplementos proporcionados (Chandan et al. 2006).
Harris et al. (2002) refieren varios beneficios de la vitamina E en humanos, sobre todo con 
respecto a enfermedades cardiovasculares, donde el ?-tocoferol disminuye la peroxidación 
de los lípidos, inhibe la adhesión plaquetaria y la proliferación de células musculares lisas, 
ejerciendo efectos anti-inflamatorios en los monocitos de la sangre, mejorando la función  
endotelial. 
2.2.1 Estructura Química
La vitamina E pertenece al grupo de las vitaminas liposolubles. Dentro del término de 
vitamina E se incluyen distintos compuestos que están relacionados químicamente, 
existiendo al menos 8 formas que se caracterizan por un sistema de anillos y una cadena  
larga de 16 carbonos, como se puede observar en la figura 4. El primer grupo de 4 
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tocoferoles??????-, ß-???- ???-tocoferoles, los cuales sólo difieren en el número y posición de 
los grupos metilo (el ? -tocoferol tiene tres grupos metilo) en la cadena saturada junto al 
núcleo o anillo cromanol (Lee et al. 2009).
El segundo grupo, los tocotrienoles, que difieren de los tocoferoles por tener una cadena de 
isoprenoides. Es decir, tres enlaces dobles en la cadena lateral. Además, las diferentes 
isoformas de tocotrienoles se diferencian en sus sustituyentes metilo en el núcleo cromanol
(Packer et al. 2001). 
Figura 4: Estructura química del tocoferol y tocotrienol.
Fuente: Ricciarelli et al. (2001).
Los tocotrienoles son productos menos distribuidos en la naturaleza y tienen una actividad 
biológica más baja y menor importancia nutricional que los tocoferoles. De todos los 
estereoisómeros, la forma más ??????? ?? ?????????? ??? ??? ?-tocoferol, cuya estructura fue 
propuesto por Fernholz en 1938 (Roberts 1989), quien afirma que este compuesto es el 
responsable del 90 % de la actividad en tejidos animales. Además, la forma sintética es 
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menos activa que la forma aislada de las plantas, debido a que la molécula presenta varios 
centros asimétricos generando estereoisómeros durante la síntesis.      
2.2.2 Absorción, Metabolismo y Excreción de la Vitamina E
La absorción de la vitamina E tiene lugar en el intestino delgado juntamente con los 
lípidos. Al igual que todas las sustancias liposolubles, depende de la presencia de la bilis y 
de las secreciones pancreáticas para poder formar las micelas que serán absorbidas por el
intestino delgado en sus porciones altas y medias, siendo máxima en el yeyuno. Si existiese 
mala absorción de lípidos a nivel del intestino, habrá deficiencia de vitamina E (Traber 
1996). 
Los enterositos del intestino delgado juegan un papel importante en la absorción de esta 
vitamina junto a fosfolípidos, colesterol, carotenoides y apolipoproteínas. Desde la mucosa 
intestinal es transportada por la sangre, asociada a los quilomicrones en aproximadamente 
99 %, y en menor medida junto a las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL);  luego, 
la vitamina es captada por el hígado y posteriormente liberada a la circulación unida a 
lipoproteínas (Bjorneboe et al. 1986).
Según Atanasiu et al. (2006) el hígado humano juega un papel central en la homeostasis de 
la vitamina E, donde ??? ??? ????????????? ??? ????????? ?-tocoferol de transferencia (?-TTP),  
proteína que regula discriminando en forma negativa todos los otros diferentes 
estereoisómeros?? ???????? ??? ?????? ?-tocoferol, cuyo sistema de transporte a los tejidos 
periféricos está constituido por las partículas lipoproteínas de baja densidad (LDL), como 
también se puede ver en el cuadro 4.
Las partículas de Lipoproteínas de Alta Densidad (HDL) son las responsables del 
??????????? ???????? ???? ?-tocoferol de los tejidos periféricos al hígado, asimismo para la 
?????????????-tocoferol entre los diferentes tejidos, donde la circulación del ?-tocoferol se 
transporta en asociación con las partículas de HDL. 
Gran parte de la vitamina E en el cuerpo se almacena en el músculo esquelético, tejido 
adiposo y el hígado. Los tejidos adiposo y suprarrenales tienen las mayores 
concentraciones de vitamina E, con niveles que son diez veces mayores que en otros 
tejidos (Diplock 1985). 
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Figura 5: Metabolismo de la vitamina E.
Fuente: Blé-Castillo et al. (2008).
El suero de humanos, combinados la Lipoproteína de Baja Densidad (LDL) y la de Alta 
Densidad (HDL) contienen el 90 % de la vitamina E; en los fosfolípidos del plasma, la 
proteína ?-tocoferol de transferencia (?-TTP) facilita el intercambio entre LDL y HDL. En 
el pulmón, la HDL es la fuente principal de vitamina E de los neumocitos tipo II 
(Ricciarelli et al.2001); asimismo, en el cerebro, asociada al HDL-tocoferol se transfiere 
de forma selectiva en las células que constituyen la barrera sangre-cerebro (Ricciarelli et 
al. 2001). 
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Debido a la estéreo-especificidad de la ?-TTP casi exclusiva para el alfa-tocoferol, la 
mayoría de los otros análogos del tocoferol y los isómeros sintéticos no reconocidos por el 
?-TTP, son metabolizados y eliminados a través de la bilis y la orina (Munteanu 2004).
Respecto a la distribución intracelular, las concentraciones más elevadas de ?-tocoferol se 
han encontrado en el aparato de Golgi, lisosomas, retículo endoplasmático y mitocondria. 
Asimismo, se ha identificado un grupo de proteínas llamadas Proteínas Asociadas al
Tocoferol (TAP) y La Proteína Fijadora de Tocoferol (TBP), que parecen estar 
involucradas en la movilización intracelular del Tocoferol (Drevon 1991).
La excreción del tocoferol se realiza por las heces vía biliar, mayoritariamente en su forma 
libre; y si ha sido metabolizado, el principal metabolito producido después de la oxidación 
hepática del tocoferol es ??? ?-tocoferil-quinona, el cual puede ser reduci??? ?? ?-tocoferol 
hidroquinona por las enzimas microsomales y mitocondriales dependientes de NADPH. 
Otros metabolitos aislados de la orina son el ácido tocoferónico y la tocoferonolactona, en 
los que se encuentra abierto el anillo de cromano (Blé-Castillo et al. 2008).
Figura 6: Estructuras de los tocoferoles, Carboxietil Hidroxicromano (CEHC) Y 
Trolox (Análogo Hidrosoluble del ?-Tocoferol).
Fuente: Leonard et al. (2005).
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Sin embargo, recientemente se han identificado (figura 6) dos metabolitos de anillo cerrado 
????????????-CEHC (2, 5, 7, 8-tetrametil-2-(2'-carboxietil)-6-hidroxicromano) y ?-CEHC 
(2,7,8-trimetil-2-(2'-carboxietil)-6-hidroxicromano), derivado de moléculas del 
correspondiente tocoferol que no han actuado como antioxidantes; estos metabolitos son
solubles en agua y se excretan con la orina en los seres humanos (Leonard y Traber 2006).
2.2.3 Toxicidad
Uno de los peligros del consumo de altas dosis de vitamina E, es que pueda desplazar a 
otros antioxidantes solubles en grasas, generando un desbalance natural del sistema 
antioxidante y aumentando la vulnerabilidad del daño oxidativo. Asimismo, la vitamina 
puede inhibir a las enzimas citosólicas glutation-S-transferasas, las cuales ayudan a 
detoxificar toxinas endógenas (Van Haaften et al. 2003).
???????????????????????????????????????????????????????????????????-caroteno en vitamina 
A y su distribución en los tejidos. Así, un estudio sobre la prevención de cáncer con ?-
tocoferol y ?-caroteno demostró un significativo incremento en el riesgo de shock 
hemorrágico entre los participantes tratados con vitamina E (Heinonen y Albanes 1994). 
Millar et al. (2005) sugieren que la suplementación con vitamina E puede prevenir las 
enfermedades cardiovasculares y el cáncer. Sin embargo, dosis altas de suplementos de 
??????????????????????????????????????????? ?????????????????????????????????????????????
evitado. 
El tocoferol-quinona es un potente inhibidor de la vitamina K-dependiente carboxilasa que 
controla la coagulación de la sangre, por lo tanto, la vitamina E tiene propiedades anti-
coagulantes, posiblemente interfiriendo con los mecanismos mediados por la vitamina K 
(Dowd and Zheng, 1995). 
Se ha podido demostrar en un estudio in vitro que la vitamina E eleva los efectos anti-
plaquetarios del ácido acetilsalicílico por lo que recomiendan tener sumo cuidado al 
consumir ambas vitaminas  (González-Correa et al. 2005). 
Así también, la ???????? ??? ?-tocoferol durante el segundo y tercer trimestre en gestantes 
diabéticas no supone riesgos comprobables, pero su administración en altas dosis durante 
el primer trimestre de gestación podría estar asociada con una disminución en el peso del 
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neonato y, eventualmente, con un incremento en el índice de malformaciones (González, 
2006).
2.2.4 Funciones de la Vitamina E
Benzie (1996) afirma, la función biológica de los tocoferoles son eficientes Antioxidantes 
Liposolubles del organismo, que actúan interrumpiendo la peroxidación en cadena, y solo 
??? ?-?????????? ?? ???? ?????? ??????????? ??? ?-tocoferol están presentes en los tejidos 
humanos y animales, incluida la sangre.
El sitio activo del tocoferol se localiza en el grupo -OH en la posición 6 del anillo 
cromanol y la función antioxidante del ?-tocoferol ocurre cuando el ?-tocoferol dona su 
átomo de hidrógeno fenólico, a un radical lipídico peroxil para formar un hidroperóxido 
que se convierte en un radical tocoferoxilo. El ?–tocoferol se localiza dentro de las 
membranas celulares y su principal función es romper y detener la oxidación y 
peroxidación en los sistemas biológicos (Faustman et al. 1998). 
La acción antioxidante de la vitamina E se debe a una serie de mecanismos moleculares. Se 
produce una sustitución del hidrógeno de los tocoferoles (?-TOH) por un radical peroxi 
(ROO) formándose un hidroperóxido lipídico (ROOH). Este radical formado es más 
estable a causa del anillo aromático, evitando así la propagación de la reacciones de 
radicales libres o peroxidación (Brigelius-Flohé y Traber 1999).
La vitamina E, además de proteger principalmente a los ácidos grasos poliinsaturados 
situados en las membranas biológicas, también protege de la oxidación a las enzimas, 
proteínas y ácidos nucleicos como el ADN (Packer 1991); indica asimismo, que la 
oxidación se relaciona con el envejecimiento y numerosas enfermedades: cáncer, artritis y 
cataratas; las plaquetas que se hiper-acumulan, puede conducir a la aterosclerosis, dichas 
enfermedades se pueden prevenir a través de la participación de la vitamina E. Del mismo 
modo, la vitamina E ayuda a reducir la producción de prostaglandinas como el 
tromboxano, que causan la agregación plaquetaria.
????????????? ????????????????????????????????????-tocoferol se asocia inversamente con la 
incidencia de enfermedades cardiovasculares y el cáncer; que probablemente están 
relacionados con la actividad anti-????????????????? ?????????? ?? ???????????????????????? ??-
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CEHC) vinculada a la inhibición de la ciclooxigenasa-2; estos (carboxi-etil-hidroxi-
cromano, CEHC) son sintetizados por los hepatocitos a través del citocromo P450 antes de 
la excreción urinaria (Jiang et al. 2001). ??????????????????????????????-tocoferol induce 
la muerte celular de las células malignas del cáncer de próstata mediante la interrupción de 
la síntesis de novo de los esfingolípidos.
El beneficio de protección de la vitamina E y el selenio contra las enfermedades crónicas 
degenerativas como el cáncer, las enfermedades cardiovasculares y las enfermedades 
infecciosas agudas han sido sostenidas por (Leonard et al. 2005). El selenio puede 
funcionar de forma sinérgica con la vitamina E debido a sus propiedades antioxidantes 
naturales, el selenio como componente de la enzima glutation peroxidasa y la vitamina E 
como  antioxidante liposoluble. 
Además, la vitamina E y el selenio son utilizados para prevenir el cáncer de próstata. El 
selenio potencia la vitamina E en la inhibición de crecimiento de las células prostáticas
cancerígenas in vitro. Estos efectos biológicos anticancerígenos se deben a que la vitamina
E está a la vanguardia de los sistemas de defensa para prevenir el daño oxidativo por su
solubilidad en lípidos, particularmente importante en la protección de las membranas 
celulares (Venkateswaran et al. 2004).
Existe una interacción entre las vitaminas E y K en la cual, dosis altas de vitamina E 
antagoniza a la vitamina K, como lo sostiene (Traber 2008), generando la tendencia a 
sangrar, inhibiendo la producción de protrombina. Sin embargo, los mecanismos de esta 
interacción aún se desconoce, pero pudiendo ser los siguientes:  
1) La vitamina E compite por la enzima, aún por descubrir que trunca la cadena lateral de 
la vitamina K1.
2) La vitamina E aumenta las vías de xenobióticos que realizan el metabolismo hepático y 
la excreción de todas las formas de vitamina K. 
Asimismo, existe una relación antioxidante total de la leche humana y las concentraciones 
de la Coenzima Q10, ?- y ?-tocoferol, que a su vez es mayor en leche de madres de recién 
nacidos a término que en recién nacidos prematuros; esta capacidad antioxidante va 
disminuyendo conforme avanza la lactancia. Cuando la vitamina E, se encuentra en una 
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concentración muy baja, existen moléculas que actúan regenerando o impidiendo la 
oxidación del tocoferol (Quiles et al. 2006).
La función antioxidante de la vitamina E (figura 7) se ve aumentada por la acción 
regeneradora de otros compuestos como la vitamina C que se encuentra en el plasma; esta 
vitamina, debido a su hidrosolubilidad, buen antioxidante cuando los radicales libres se 
generan en medio acuoso. Además, se produce una acción sinérgica entre las vitaminas C y  
E debido a la capacidad de la vitamina C de reducir el radical tocoferoxi de nuevo ???-
tocoferol en la interfase, regenerando la vitamina E, e incrementando su efectividad (May 
et al. 1996).
Figura 7: Acción Antioxidante  de la Vitamina E.
Fuente: Castillo (1999).
Acción antioxidante (primera etapa)
R2
HO
OR
+
R1
ROO
.
CH3 CH3 CH3
CH3
CH3
H
R2
O
OR
R1
CH3 CH3 CH3
CH3
CH3
H
3
.
R2
O
OR
+
R1
ROO
.
CH3 CH3 CH3
CH3
CH3
H
R2
ROO
OR
R1
CH3 CH3 CH3
CH3
CH3
H
3
.
Terminación
Acción antioxidante (segunda etapa)
ROOH
Compuesto
intermediario
estable
25
Las vitaminas C y E desempeñan un papel importante en la inhibición del proceso de la 
aterosclerosis, así como en la protección contra el estrés oxidativo de la enfermedad de 
Alzheimer, para retrasar la progresión de esta enfermedad, en la cual también está 
involucrado el selenio. El selenio actúa como un cofactor de varias enzimas con función 
antioxidante, incluyendo la glutatión peroxidasa y reductasa tiorredoxina, cuya capacidad 
de estas selenoenzimas a reciclar la vitamina C puede proporcionar el eslabón perdido 
entre la conocida capacidad de la vitamina E o el selenio para mitigar una deficiencia en la 
otra (Li et al. 2003). 
2.2.5 La vitamina E y el Selenio en la Nutrición de Animales de Granja
El selenio y la vitamina E proporcionados a vacas lecheras redujo a 0 % la incidencia de  
placenta retenida, la incidencia de metritis y quistes ováricos durante el período postparto 
temprano (Harrison et al. 1984). 
Se determinó en ratas hembras albinas alimentadas con levadura de torula e inducidas a 
carcinogénesis con metil-nitrosourea; luego de 30 semanas de tratamiento cancerígeno se 
les suministró dietas que contenían <0,02 mg de selenio/kg, y 3 UI de vitamina E/kg. Se 
encontró que la incidencia de cáncer y la latencia del cáncer en las ratas que consumieron
la dieta deficiente en selenio y vitamina E eran mas altas que en las ratas que consumieron 
la dieta que contenía selenio y vitamina E (Thompson 1991). 
Finch y Turner (1996) estudiaron la influencia de estos micronutrientes en la resistencia de 
los animales domésticos a una variedad de infecciones. Determinaron que las respuestas 
del sistema inmunológico de los animales domésticos, particularmente rumiantes, difieren 
de los seres humanos y animales de laboratorio, debido a diferencias en el estado 
nutricional basal de los animales afectados, el tipo de suplementos, el calendario de su 
administración y los diferentes agentes que han sido utilizados para estimular una respuesta 
inmune.
Se estableció que la  inclusión de selenio orgánico y vitamina E en la dieta de gallinas
reproductoras, cuyos pollos fueron criados en condiciones estándar por 10 días, aumentó 
significativamente su concentración en el huevo y en el hígado de los pollos obtenidos a 
partir de los huevos enriquecidos con estas sustancias. Además, hubo un efecto positivo de 
la suplementación de selenio en la dieta materna en la concentración de glutatión en el 
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hígado de los pollos, y una combinación de selenio con altas dosis de vitamina E aumentó 
aún más la concentración de glutatión en el hígado (Surai 2000).
Un experimento realizado en pollos de carne, sobre los efectos del selenio y la vitamina E 
en la aflatoxicosis demostró que disminuye su sistema inmune, generando disminución en 
el peso corporal y en el tracto gastrointestinal. Los resultados indicaron que la adición de
niveles graduales de vitamina E y selenio aumentaron el peso del pollo y los órganos 
internos en estudio (Shlig 2009). 
Gabryszuk y Klewiec (2002) experimentaron con ovejas merinas, a las que se les inyectó 
selenato de sodio y vitamina E (antes del apareamiento y el parto), encontraron que dichas
inyecciones aumentaron la incidencia del celo, la fertilidad y la prolificidad de las ovejas;
el peso de los corderos también aumentó en comparación con los controles. La 
administración del selenio determinó mayor ganancia de peso diario en las primeras 4
semanas de vida (220 g) en corderos de 2 años de edad. 
En un grupo de búfalos con parto afectado con distocia y suplementados con selenio y 
vitamina E, el hallazgo fue una disminución en la concentración de cortisol en el plasma, el 
nivel de malondialdehido (MDA) y la actividad del superóxido dismutasa (SOD) fue 
mayor que en el grupo no suplementado. Esto sugiere que la suplementación con
antioxidantes como la vitamina E y el selenio puede ser beneficioso en la reducción del
estrés oxidativo en búfalos afectados de distocia en el período posparto inmediato (Sathya
et al. 2007).
2.2.6 La vitamina E y el Selenio en la Nutrición de Peces
Trabajando con salmones del Atlántico (Salmo salar) con deficiencia de vitamina E y 
luego con suplementación; encontraron peces con anemia, agallas pálidas, anisocitosis, 
poiquilocitosis, diátesis exudativa, despigmentación cutánea, y además, se suprimió la 
actividad plasmática de la glutatión peroxidasa; hubo absorción de los sacos vitelinos 
indicando que eran necesarios los suplementos dieteticos de ?–tocoferol y selenio para 
reducir significativamente la mortalidad (Poston et al. 1976); la suplementación con
selenio y vitamina E aumentó significativamente la actividad del tocoferol en el hígado,
pero no en tejidos de la canal. Los suplementos de vitamina E y el selenio fueron
necesarios para evitar la distrofia muscular. 
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En truchas (Salmo gairdneri) al proporcionar dietas adecuados o deficientes en selenio, 
vitamina E o ambos, se encontraron que con la dieta deficiente, las ganancias de peso 
fueron menores que con la dieta adecuada; no ocurrió mortalidad, pero sí diátesis
exudativa. Los  niveles de selenio y vitamina E en el plasma, disminuyeron a niveles muy 
bajos, y la actividad de la GSH-Px, en el hígado y plasma fue significativamente menor. 
Asimismo, hubo una interacción significativa entre los dos nutrientes respecto al volumen 
celular y formación de malondialdehído en la peroxidación del lípido (Bell et al. 1985). 
Se realizó una investigación con el pez gato (lctalurus punctatus) para determinar los 
efectos de deficiencias individuales y combinados del selenio y vitamina E en alevinos. 
Las deficiencias combinadas de selenio y vitamina E causaron una reducción del 
crecimiento, anemia, miopatía severa, diátesis exudativa y muerte. En cambio, las 
deficiencias individuales del selenio o la vitamina E no produjeron ninguno de esos signos 
de deficiencia. Dietas deficientes en selenio con y sin vitamina E, ha reducido la actividad 
de la GSH-Px y elevado la actividad del glutatión transferasa en el hígado. La deficiencia 
de vitamina E causó una elevada peroxidación del lípido, lo que no fue afectado por la 
suplementación con selenio. Los resultados también indicaron que hay una interacción 
entre el selenio y vitamina E en la nutrición del pez gato (Delbert et al. 1986). 
Wise et al. (1993) en un similar estudio con pez gato (lctalurus punctatus) corroboraron 
que las membranas celulares de los glóbulos rojos de peces alimentados con dietas 
deficientes en vitamina E eran más susceptibles a la peroxidación que aquellos peces 
alimentados con dietas adecuadas. En peces alimentados con dietas deficientes en selenio, 
la actividad de la GSH-Px fue suprimida en comparación con los peces alimentados con 
dietas que contenían niveles recomendados o más de selenio. Los resultados también
indicaron que niveles superiores a las recomendadas de uno o de ambos nutrientes pueden
aumentar la función de los macrófagos.
Una investigación realizada con alevinos del  salmón real (Oncorhynchus tshawytscha)
infectados por el Renibacterium salmoninarum (agente causante de la enfermedad renal
bacteriana), fueron alimentados con dietas que contenían diferentes niveles de vitamina E y 
selenio. Luego de 334 días, no se produjo mortalidad en el grupo alimentado con la dieta 
adecuada de selenio y vitamina E, mientras que la mortalidad fue del 3 % en los peces
alimentados con dietas adecuadas de selenio y bajas de vitamina E o bajas en selenio y 
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adecuadas en vitamina E, y el 31 % en los peces con la dietas  baja en selenio y baja en 
vitamina E (Thorarinsson et al. 1994). 
Se llevó a cabo un ensayo para evaluar la biodisponibilidad y toxicidad del Se orgánico e 
inorgánico en alevinos del híbrido róbalo norteamericano (Morone chrysops × M.
saxatilis). Después de 12 semanas de estudio, no encontraron signos de deficiencia de 
selenio en ninguno de los experimentos. Sin embargo, peces alimentados con dieta que 
contenía más de 20 mg Se/kg, mostraron signos de toxicidad, incluyendo el aumento de 
peso con retraso, reducción en la ingesta de alimento y eficiencia alimenticia, así como 
aumento de la mortalidad. Así mismo, la biodisponibilidad de selenio orgánico como 
fuente de selenio para los alevinos fue significativamente más alto (3,3 veces) que la 
selenita de sodio (Jaramillo et al. 2009). 
Pezzato et al. (2010) realizaron un experimento sobre parámetros fisiológicos en tilapias 
del Nilo a diferentes niveles de selenio y vitamina E; resultando que, ni la falta, ni el
suplemento de 0,25 mg Se/kg, afectó significativamente la disponibilidad de selenio; no se 
observaron diferencias significativas en los parámetros hematológicos para los diferentes 
niveles de suplementación con selenio, vitamina E, o la interacción entre ellos. También,
los diferentes niveles de selenio y vitamina E y su interacción no afectaron la
concentración de hemoglobina corpuscular. Igualmente, el selenio y la vitamina E no 
afectaron la ganancia de peso, conversión alimenticia aparente y los parámetros 
hematológicos de los peces, siendo mayor la disponibilidad de selenio y su concentración
en el hígado, al aumentar los niveles de selenio en la ración.
Según Gisele et al. (2011) en un estudio con el pacú (Piaractus mesopotamicus), que tiene 
la característica de desarrollar lentamente, observaron el rol del selenio y la vitamina E en 
el crecimiento de los peces. Fueron distintos los niveles de selenometionina y de la 
vitamina E en forma de ?-tocoferol. Después de 75 días no se observó mortalidad durante 
el experimento; el selenio y la vitamina E no afectaron el consumo de la dieta; no se 
observaron interacciones para cualquier variable analizada. Para la ganancia de peso, los 
peces alimentados con 0,6 mg selenio/kg dieta lograron la mayor ganancia de peso. Sin 
embargo, la suplementación dietética con 1,2 mg selenio/kg dieta generó reducción en la 
ganancia de peso, lo que sugiere ser signo principal de intoxicación por el selenio.
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2.3 ESPECIES REACTIVAS DE OXÍGENO
2.3.1 Radicales Libres
Los radicales libres son átomos o moléculas muy reactivas con un electrón no pareado en 
la órbita mas externa (Gilbert 2000). Esta condición de no pareado los hace altamente 
electrofilicos cuyas reacciones tienden siempre a restaurar la deficiencia electrónica (Van
Haaften et al. 2003); además son muy inestables. Ejemplos de radicales libres de oxígeno
son los radicales superóxido (O2-), hidroxilo (OH•), peroxilo (RO*2), alcoxilo (RO*) e 
hidroperoxilo (HO*2) (figura 8). 
Por otro lado, los radicales libres de nitrógeno son el óxido nítrico (NO•) y dióxido de 
nitrógeno (-NO2). Los radicales libres del oxígeno y los de nitrógeno pueden convertirse a 
otras especies reactivas sin radical, como el peróxido de nitrógeno (H2O2), ácido 
hipocloroso (HOCl), ácido hipobromoso (HOBr) y peroxinitrito (ONOO-). El oxígeno 
reactivo, especies reactivas de nitrógeno y especies reactivas de cloro son producidos en 
animales y humanos en condiciones fisiológicas y patológicas (Evans y Halliwell 2001).
          Figura 8: Especies reactivas de oxígeno.              
Fuente: Salin (1988).
Según Salin (1988), la reducción del oxígeno hasta agua se puede llevar a cabo a lo largo 
de cuatro reacciones monovalentes, por las que se va incorporando un electrón (1 e-) a la 
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molécula que se va formando en cada etapa. La reducción total del oxígeno (figura 8), 
también se puede producir en una sola etapa por la incorporación de cuatro electrones. 
2.3.2 Formación de los Radicales Libres
Los radicales libres son compuestos fisiológicos normales que se producen por efecto del 
metabolismo celular; es el caso del radical superóxido (O2•-) y el óxido nítrico (NO•), entre 
otros. La fuente más importante de producción de superóxido (O2•-) posiblemente es                        
la cadena transportadora de electrones mitocondriales. Si bien la enzima citocromo-oxidasa
libera cantidades no detectables de electrones hacia el O2 para formar este radical, 
componentes de la cadena transportadora ubicados anteriormente a la citocromo-oxidasa,  
liberan un porcentaje mucho mayor de electrones (estimado en un 5 % del total 
consumido) para producir O2•- (Boonstra y Post 2004). 
Halliwell y Gutteridge (1999) han sugerido que en condiciones fisiológicas de presión 
parcial de O2, entre el 1 y el 3 % del mismo se reduce a superóxido (O2•-) en la 
mitocondria. Asimismo, muchas teorías acerca del mecanismo de envejecimiento 
descansan en la generación de especies reactivas de oxígeno (ROS) incrementada con el 
tiempo de vida. 
El radical óxido nítrico (NO•) es un gas sintetizado en bajas concentraciones de manera 
constante por la enzima óxido nítrico sintasa (NOS), la cual es activa en muchos tejidos. Se 
produce a partir de la oxidación del aminoácido L-arginina, dando como productos L-
citrulina y óxido nítrico (NO). La enzima NOS es un homodímero que usa el poder 
reductor del NADPH para oxidar a la L-arginina (Bove y Van Der Vliet 2006). 
Este óxido nítrico es formado desde la L-arginina por una de las tres isoformas del NO 
sintasa (NOS): óxido nítrico sintasa neuronal (nNOS), óxido nítrico sintasa inducible 
(iNOS) (originalmente identificado como inducible por las citoquinas en los macrófagos 
activados e hígado. También es conocido como NOS-II o NOS-2) y eNOS (originalmente 
identificado integrante de las células endoteliales vasculares. También conocido como 
NOS-III o NOS-3) (Wu y Morris 1998). 
El radical NO• actúa como mediador importante en el control del tono del músculo liso 
vascular y es sintetizado por una de las tres isoformas de la NOS, la denominada endotelial 
(eNOS). Una vez producido, el NO difunde hacia el músculo liso que integra los vasos 
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sanguíneos para activar a la enzima guanilato-ciclasa. El consecuente aumento de guanosín 
monofosfato cíclico (GMPc) hace que se relaje el músculo disminuyendo así la presión 
arterial e incrementando la volemia. En el cerebro actúa como neurotransmisor, sintetizado 
por la isoforma NOS neuronal (nNOS). Existe, por último, en los macrófagos una isoforma 
de NOS inducible (iNOS) que produce este radical bajo ciertas circunstancias para actuar 
como agente antiinfeccioso al favorecer la producción del radical peroxinitrito (ONOO– )
por reacción con peróxido (H2O2) o superóxido (O2-) generados in situ por los mismos 
macrófagos (Miersch y Mutus 2005).
Según Miersch y Mutus (2005), el radical óxido nítrico (NO•) tiene una vida media muy 
breve en los tejidos (de 3 a 10 segundos) ya que reacciona con el O2 y el O2• - formando 
dióxidonitrico (NO•2) y peroxinitrito (ONOO– ) respectivamente.
El radical peroxinitrito (ONOO–) puede descomponerse para producir más especies 
reactivas, tales como el radical hidroxilo (OH•) y el radical dióxidonitrico (NO2•) o se 
dismuta generando ión nitrito (NO2-) y el anión nitrato (NO3-). Además, el radical óxido 
nítrico (NO•) puede auto oxidarse produciendo las especies reactivas de nitrógeno (RNS)
como anhídrido nitroso (N2O3) y dióxidonitrico (NO•2). Durante todo el ciclo de vida, 
cualquier animal puede estar en riesgo de estrés oxidativo fomentado por las altas tasas de 
uso del oxígeno, activación autoinmune celular del sistema inmune y factores los 
ambientales (Schopfer et al. 2003) (cuadro 2).
Cuadro 2: Clasificación y  abreviatura de los radicales  libres.
Clasificación Radical libre Abreviatura
Especies reactivas del oxígeno Oxígeno singulete
Ión superóxido
Radical hidroxilo
Peróxido de hidrógeno
Radicales alcoxi y peroxi
Radical hidroperoxilo
1O2
O2*-
OH*
H2O2
RO* y ROO*
ROOH*
Especies reactivas del nitrógeno Óxido nítrico
Dióxido nítrico
Peroxinitrito
NO*
NO2*
ONOO*-
Especies radicales del azufre Radical tiilo RS*
Especies reactivas del cloro Ácido hipocloroso HOCl
Fuente: Fernández et al. (2009).
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Leonard et al. (2004) sostienen que el sistema de transporte mitocondrial es la fuente del 
radical superóxido debido a que el NADH, NADPH y FADH2 son producidos casi 
exclusivamente mediante el metabolismo aeróbico de la proteína, grasa y glucosa. Un 
aumento en la ingesta de energía dietaría mejora la producción del radical libre 
mitocondrial, lo que produce el estrés oxidante; aunque en algunos casos el oxígeno del 
radical libre es necesario para combatir a las bacterias, el cual involucra un sistema que 
genera especies reactivas de oxígeno (ROS); así, una vez que el microorganismo ha sido 
internalizado en la célula, la enzima NADPH oxidasa (localizada en la membrana 
plasmática del leucocito) convierte el O2 contenido en el tejido circundante en O2•-. Luego,  
el O2• - se convierte de manera espontánea en H2O2.
Se señalan que otra fuente endógena de ROS se localiza en la reacción catalizada por la 
enzima xantino-oxidasa (XO). Esta enzima forma parte de un grupo denominado 
flavinhidroxilasas que cataliza la hidroxilación de purinas y compuestos relacionados; en 
particular, la XO cataliza la transformación de hipoxantina a xantina, y de xantina a ácido
úrico, por lo que se trata de un proceso que es sumamente activo en  mamíferos. En ambos 
pasos, el O2 es reducido en un primer momento a O2•- para luego ser convertido en H2O2
(Valko et al. 2006).
Una exposición prolongada a los radicales libres aún a una baja concentración puede 
producir daño a moléculas biológicamente importantes conduciendo posiblemente a la 
mutación del ADN, daño al tejido y enfermedades (Mc Cord 2000). 
2.3.3 Estrés Oxidativo
El estrés oxidativo se origina por un desequilibrio entre la producción de ROS y RNS y la 
capacidad antioxidante de la célula. Las ROS incluyen, entre otras, el anión superóxido 
(O2-), los radicales hidroxilo (?OH) y el peróxido de hidrógeno (H2O2); y las RNS incluyen 
el óxido nítrico (NO-), dióxido de nitrógeno (NO2-) y el peroxinitrito (ONOO-), entre otras 
moléculas. El daño a los tejidos causado por estrés oxidativo se ha relacionado con 
diversos fenómenos biológicos, incluyendo envejecimiento, carcinogénesis, aterosclerosis 
y neurodegeneración (Halliwell 2006). 
De otro lado, Agarwal y Tamer (2005) dividieron el estrés oxidativo en tres etapas 
(adaptación, agudo y crónico), considerando las características del daño estructural y 
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funcional ejercido en la salud como consecuencia de la reactividad de las diferentes 
especies reactivas, así como el tiempo de exposición a las mismas y la evidencia 
concomitante de modificaciones en los procesos biológicos afectados. 
2.3.4 Efecto Biológico y Daños Ocasionados por los Radicales Libres
El oxígeno molecular es fundamental para la vida aeróbica; en consecuencia, los radicales 
libres ejercen un rol importante en el origen de la vida y evolución biológica, incluyendo 
sus efectos benéficos en los organismos. Sin embargo, el exceso de los radicales del 
oxígeno ejercen acciones críticas como la trascripción génica y la regulación de la 
actividad soluble del guanilato-ciclasa en las células (Zheng y Storz 2000). Asimismo, el 
óxido de nitrógeno (NO) es una de las moléculas señalizadoras más difundidas y participa 
en casi toda la función celular y de órganos corporales. 
El nivel fisiológico del NO producido por las células endoteliales es esencial para regular 
la relajación y proliferación de las células del músculo liso vascular, adhesión del 
leucocito, acumulación de plaquetas, angiogénesis, trombosis, tono vascular y 
hemodinámica (Ignarro et al. 1999). 
El efecto citotóxico de los radicales libres es perjudicial a las células de mamíferos e 
interviene en la patogénesis de muchas enfermedades crónicas, pero es responsable de 
matar a los patógenos mediante los macrófagos activados y otros fagocitos en el sistema 
inmune. Además, el óxido de nitrógeno (NO) producido por las neuronas sirve como 
neurotransmisor. Sin embargo, como los oxidantes e inhibidores de enzimas contienen un 
centro de hierro-azufre, radicales libres y otras especies reactivas producen la oxidación de 
las biomoléculas: lípidos, ADN, proteínas y aminoácidos, que luego conduce al daño y 
muerte celular (Mc Cord 2000).
2.3.5 Daño en Lípidos
En los lípidos donde se produce el mayor daño celular, y es la peroxidación de lípidos la 
que genera cambios en la fluidez y permeabilidad; este proceso se da en tres etapas: 
iniciación, propagación y terminación (Hallywell y Guteridge 1999). 
La peroxidación lipídica se inicia cuando las ROS atacan un ácido graso poliinsaturado 
(AGPI) y le quitan un átomo de hidrógeno al grupo metileno adyacente al doble enlace, 
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para formar el radical libre acilácido graso. Rápidamente esta molécula adiciona oxígeno y 
se transforma en un radical libre, peroxilo ácido graso, que actúa como transportador de la 
reacción en cadena ya que ataca a otros AGPI e inicia nuevas reacciones (Blokhina et al.
2003). Así también, éste mecanismo de propagación se facilita con la presencia de iones de 
metales de transición y por los dobles enlaces contenidos en la cadena de ácidos grasos 
poliinsaturados. 
Los productos terminales son lípidos peroxidados, que al degradarse originan nuevos 
radicales libres y una variedad de compuestos citotóxicos, como los aldehídos, entre ellos: 
el 4-hidroxi-2-nonenal (4-HNE) y malondialdehído (MDA); aunque este último posee una 
baja toxicidad. Las consecuencias del daño en la estructura molecular del ácido graso 
poliinsaturado son más evidentes cuando estos lípidos forman parte de las membranas 
celulares o subcelulares, que alteran su cohesión y función metabólica produciéndose 
edema y por lo tanto muerte celular (Cerolini et al. 2001). 
Valko et al. (2006) sostienen que los peróxidos, tanto los orgánicos como el mismo 
peróxido de hidrógeno, son especies muy inestables, cuya reactividad va a estar 
determinada por su grupo R. El radical peróxido más simple es el dioxihidroperóxido 
(HOO•), que es el ácido conjugado del ión O2·-. Los radicales peróxidos están involucrados 
en el clivaje del ADN y la modificación de la estructura de las proteínas, además de 
aumentar sinérgicamente la inducción del daño al ADN por parte de los iones O2·-. La 
medición y detección de peróxidos lipídicos, forma más empleada para evidenciar la 
implicancia de los radicales peróxidos en las toxicosis y otras enfermedades humanas. 
2.3.6 Daño en las Proteínas
Las proteínas son alteradas por los radicales libres de oxígeno principalmente sobre los 
enlaces insaturados, los anillos aromáticos y los grupos tiol (-SH) de los aminoácidos. Así 
por ejemplo, el hierro de la oxihemoglobina puede reaccionar con el radical superóxido o 
el peróxido de hidrógeno para formar la metahemoglobina (Freeman et al. 1995). 
Las proteínas sufren varios tipos de oxidación; una de ellas, la formación de grupos 
carbonilo, que ha sido utilizado metodológicamente para evaluar el grado de daño 
oxidativo en diferentes sistemas biológicos. A pesar, que se desconocen los mecanismos 
que vinculan oxidación proteica y procesos como proteólisis, apoptosis y reproducción, se  
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acerca en descubrir el papel de la oxidación proteica en la fisiología celular (Díaz–Acosta y 
Membrillo-Hernández 2006).
Según Nyström (2005), la carbonilación ocurre principalmente en los residuos prolina, 
arginina y lisina, pues son los residuos más susceptibles a la oxidación catalizada por un 
metal, que se produce por reacción del H2O2 con un metal de transición (Fe2+/Fe3+)
produciendo el radical hidroxilo (HO.), el cual a su vez, reacciona con las cadenas laterales 
de los aminoácidos adyacentes al sitio de unión al metal de la proteína. Los productos de la 
carbonilación de estos residuos son el semialdehído glutámico (producto de la oxidación de 
arginina y prolina) y semialdehído aminoadípico (producto de la oxidación de lisina). 
Las proteínas con proporciones elevadas de triptófano, tirosina, fenilalanina, histidina, 
metionina y cisteína pueden sufrir modificaciones a causa de dichos radicales. Así, se ha 
observado que enzimas tales como la papaína, la gliceraldehído-3-fosfato deshidrogenasa e
incluso la superóxido dismutasa, que dependen de estos aminoácidos para ser activas, son 
inhibidas en presencia de radicales libres. Las reacciones de los radicales con los 
aminoácidos mencionados, dan lugar a cambios estructurales en las proteínas, con 
formación de puentes disulfuro intra e intermoleculares que desencadenan procesos de 
agregación molecular (Gebicki y Gebicki 1993).
Asimismo, según Stadtman et al. (1992) el envejecimiento conlleva la acumulación de 
proteínas dañadas, debido a un aumento con la edad de la velocidad de oxidación de las 
mismas, a una disminución de la capacidad de degradar estas proteínas, o ambos a la vez. 
2.3.7 Daño al ADN
Higuchi y Linn (1995) indican que los radicales libres pueden atacar a los ácidos nucleicos, 
cuya citotoxicidad se debe en gran parte a las aberraciones cromosómicas que sufren los 
azúcares y las bases nitrogenadas del ADN al reaccionar con dichos radicales, sobre todo 
con  OH• . Este ADN, por su localización, se encuentra expuesto a un flujo constante y 
elevado de las especies reactivas de oxígeno (ROS) proveniente de la cadena respiratoria; 
además, carece de histonas en su estructura, lo que resta estabilidad. Las ROS, daña al
ADN al reaccionar con las bases nitrogenadas y con la desoxirribosa (Tamer et al. 2005). 
Valko et al. (2006) señalan el daño al ADN resulta en una inducción de la transcripción de 
ciertos genes, activación de vías de señalización vinculadas a la sobrevida celular, errores 
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en la replicación e inestabilidad génica. Todas estas consecuencias están íntimamente 
asociadas con los efectos citotóxicos y con la proliferación y carcinogénesis.  También, en 
presencia de ROS, se fragmenta el ADN y aparecen fragmentos internucleosomales, 
formados por la ruptura del ADN entre los nucleosomas (estructuras fundamentales para la 
organización del ADN dentro de los cromosomas),  ocasionando con ello, problemas en la 
compactación y enrollamiento del ADN dentro de la cromatina, y con ello, alteraciones en 
las propiedades funcionales de la misma cromatina, la cual juega un papel importante en la 
regulación de la trascripción genética (Agarwal  y Allamaneni 2005).
Algunos estudios muestran que cuando las ROS alcanzan el núcleo o se generan dentro de 
éste, existen mecanismos de reparación que funcionan de manera eficiente, porque 
continuamente revisan que exista una adecuada secuencia de bases en la molécula del 
ADN, y en caso de que exista alguna mutación (ya sea ruptura, entrecruzamiento o 
eliminación de bases) reparan el daño causado, y cuando la modificación es más extensa 
del ADN, actúa el sistema de reparación por escisión de nucleótidos, removiendo todo el 
segmento dañado a través de una nucleasa, para ser remplazado por la ADN polimerasa I y
la ligasa (Agarwal y Tamer 2005). 
Según Ames et al. (1993) Las lesiones oxidativas al ADN parecen estar implicadas no sólo 
en el envejecimiento celular, sino también en la patogénesis de las enfermedades asociadas 
a la edad avanzada. Según estudios realizados, el daño oxidativo al ADN y la mutagénesis 
son dos causas importantes del cáncer. El ADN dañado es reparado por enzimas que cortan 
la parte afectada, que es entonces excretada por la orina. Puesto que las enzimas 
reparadoras no llegan a eliminar todas las lesiones, estas lesiones se acumulan, con lo que 
el número de mutaciones aumenta con la edad.
2.3.8 Daño a los Carbohidratos
Los carbohidratos reaccionan con facilidad con el radical hidroxilo. Los mono y 
disacáridos resisten la acción de los radicales libres de oxígeno. La glucosa constituye un 
captador del radical superóxido, al retenerlo e impedir su acción sobre otras moléculas. La 
manosa y el manitol son eliminadores del radical hidroxilo. Por ello, se ha observado que 
diversos polisacáridos actúan como agentes protectores celulares (Albertini et al. 1996; 
Blokhina et al. 2003). 
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La glucosa y otros monosacáridos tienen propiedades reductoras, por lo que la glucosa 
puede enolizar y reducir el oxígeno molecular, produciendo H2O2 y otros radicales libres; 
estos hechos indican la posibilidad de que los radicales libres que se están produciendo 
continuamente en la mitocondria, en condiciones normales, se produzcan en mayores 
cantidades, tanto por defectos en el metabolismo de la glucosa, o anormalidades en la 
eliminación de radicales libres en presencia de hiperglucemia (Kashiwagi et al. 1994). 
El daño oxidativo a los carbohidratos reviste importancia cuando se trata de polisacáridos 
de función estructural, debido a que los polisacáridos son despolimerizados por los 
radicales libres dando lugar a procesos degenerativos; un caso especial, el ácido 
hialurónico cuya función estructural reside en mantener la viscosidad del fluido sinovial, el 
cual se despolimeriza en presencia de concentraciones elevadas de radicales hidroxilo, 
provocando un descenso de la viscosidad del líquido sinovial de las articulaciones (Borel et 
al. 1988). 
Asimismo, Wolff y Dean (1987) han observado una relación directa entre radicales libres y 
el estrés oxidativo en la diabetes mellitus, una enfermedad inicialmente caracterizada por 
una pérdida en la homeóstasis de la glucosa; así como también, con las complicaciones 
diabéticas. Al respecto, se postula que una regulación anormal en el metabolismo de los 
peróxidos y los metales de transición colaboran en el establecimiento de la enfermedad, así 
como en las complicaciones que aparecen a largo plazo.
2.3.9 Sistema de Defensa Antioxidante
De acuerdo a Sies y Stahl (1995), definen como antioxidante a la molécula que, estando 
presente en bajas concentraciones respecto a un sustrato oxidable, detiene o elimine la 
capacidad pro-oxidante del mismo. Esta defensa es de suma importancia que otorga a los 
sistemas biológicos la mínima protección necesaria para llevar adelante una fisiología 
compatible con la vida; estos antioxidantes que actúan por un mecanismo de rotura de 
cadena, en donde se puede situar a la vitamina E, que reacciona principalmente con los 
radicales peroxilo. 
Los organismos superiores han desarrollado un conjunto de sistemas fisiológicos que se 
encargan de eliminar las especies reactivas de oxígeno (ROS), tratando de mantener el 
estado de equilibrio entre oxidantes y antioxidantes (Evans y Halliwell 2001). Por lo tanto, 
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los efectos de los radicales libres y de las especies radicales (ROS o RNS) son 
contrarrestados fisiológicamente por la acción de sistemas antioxidantes enzimáticos y no 
enzimáticos. 
Los antioxidantes al colisionar con un radical libre, ceden un electrón, oxidándose a su vez
y transformándose luego en un radical libre débil no tóxico y debido a que interactúan más 
rápido con los radicales libres que con el resto de las moléculas presentes, impiden que 
otras moléculas se unan al oxígeno. Su acción la ejercen en un determinado microambiente 
que puede ser, la membrana plasmática, el citosol, el núcleo y el líquido extracelular  
(Asikainen y White 2005).
Venereo (2002) afirma que la acción del antioxidante es la pérdida de su propia integridad 
molecular para evitar alteraciones de moléculas funcionalmente vitales o más importantes. 
Su acción la realizan tanto en medios hidrofílicos como hidrofóbicos. 
Los antioxidantes exógenos actúan como moléculas que se oxidan al neutralizar al radical 
libre, por lo que la reposición de ellos debe ser continua, mediante la ingestión de los 
nutrientes que los contienen. Los mecanismos de protección contra las especies radicales, 
sean ROS o RNS, se clasifican en dos categorías, a saber, la defensa de antioxidantes 
enzimáticos y antioxidantes celulares no enzimáticos (Dawson y Dawson 1996).
a) Antioxidantes enzimáticos
La protección enzimática contra las especies reactivas de oxígeno (ROS) y productos 
descompuestos de los lípidos peroxidados y del ADN oxidado es proporcionada por 
diferentes enzimas como el superóxido dismutasa (SOD), glutation peroxidasa (GSHPx), 
catalasa (CAT), glutation reductasa, y proteínas que se unen a los metales para impedir la 
formación de los radicales libres.
            a.1) Superóxido dismutasa (SOD)
            La SOD está presente en todas las células del cuerpo, cataliza el cambio del radical 
superóxido a peróxido de hidrógeno. Presenta tres isoformas que, si bien difieren 
principalmente en la naturaleza del metal que compone el sitio activo de la enzima 
(Cu, Zn para la citosólica; Fe para la extracelular y Mn para la mitocondrial), 
poseen un mismo mecanismo de dismutación del anión superóxido (O2·-). Esta 
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dismutación es una reacción en la que dos moléculas de sustrato idénticas tienen 
destinos diferentes, una molécula de superóxido se oxida y la otra se reduce (Mc
Cord y Fridovich 1969).
            De acuerdo a Sentman et al. (2006), la primera defensa contra el radical  
superóxido que existen en el ser humano y otros mamíferos, son los siguientes 
tipos: 
            - CuZn SOD: Que actúa en el espacio intermembranal mitocondrial, citosol y  
núcleo.
            - Mn SOD: Actúa en la matriz mitocondrial. Es la isoforma funcionalmente más 
importante. 
            La deficiencia de CuZn-SOD y/o de SOD extracelular sólo tiene efectos 
moderados. La principal función de la SOD es la protección contra el anión 
superóxido; así también, la biosíntesis de esta enzima (SOD) se encuentra 
fuertemente regulada por la concentración del sustrato sobre el cual actúa 
(Blokhina et al. 2003). 
            a.2) Catalasa (CAT)
            Esta enzima es una hemo-proteína dependiente del hierro que se localiza en los 
peroxisomas (Turrens et al. 1984). La enzima CAT, se encuentra en todos los 
tejidos del cuerpo aunque su actividad se concentra en niveles superiores en el 
hígado, riñones y eritrocitos; dentro de las células, en los peroxisomas y se encarga 
de catalizar la conversión de H2O2 en H2O y  O2 (Nishikawa et al. 2009). 
            Sin embargo, su afinidad por el agua es baja, por lo que se requieren altas 
concentraciones para su descomposición. La CAT, una enzima ferroporfirínica 
intracelular, está formada por cuatro subunidades, cada una de las cuales presenta 
un grupo hemo unido al sitio activo (Casado y López-Fernández 2003). 
            Nishikawa et al. (2009) afirman que en humanos se han encontrado mutantes 
deficientes en esta enzima, los cuales se pueden dividir en dos categorías: 
acatalasémicos, cuando la actividad de la CAT se encuentra por debajo del 10 % 
respecto de los valores normales, e hipo-catalasémicos cuando la actividad alcanza 
valores hasta la mitad de la actividad normal. 
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            La CAT tiene dos funciones fundamentales; la primera cataliza la descomposición 
del peróxido de hidrógeno, proveniente de la dismutación del superóxido, en agua y 
oxígeno Esta función es compartida con la enzima glutatión peroxidasa que no 
requiere de cofactores. La segunda función, es peroxidativa y forma parte del 
sistema antioxidante catalasa/superoxido dismutasa (CAT/SOD) que actúa en 
presencia de altas concentraciones de H2O2 (Venereo 2002). 
            a.3) Glutatión Peroxidasa (GSH-Px) dependiente del selenio. 
            La enzima glutatión peroxidasa se halla presente tanto en el citosol y en el espacio 
mitocondrial de la célula. Rotruck  et al. (1973) demostraron que el selenio es el 
elemento esencial en esta metaloenzima en mamíferos, que interviene en el 
metabolismo del peróxido de hidrógeno y de los peróxidos lipídicos. 
            
           También interviene en la cascada de reacciones que catalizan la formación de 
prostaglandinas, leucotrienos, prostaciclinas y tromboxanos a partir del ácido 
araquidónico (Sunde 1980) encontró que la glutatión peroxidasa tiene 4 
subunidades similares o isoformas homólogas (GPX1, GPX2, GPX3 y GPX4), 
siendo la GPX1 la enzima clásica (Ceballos et al.1996, Gladyshev y Hatfield 1999).
Citosólica, y las otras comparten varias características comunes y en donde cada 
una de ellas posee un átomo de selenio, en la cual éste metal el centro activo de la 
enzima, pero en la forma de selenocisteína. Asimismo, en el citosol hay al menos
otras dos proteínas idénticas en más de 40 %, pero que no contienen selenocisteína.
            Según Hayes y McLellan (1999), además de las GSH-Px que contienen selenio y 
las proteínas que contienen cisteína y tienen una estructura similar a la GSH-Px,
existen muchas moléculas donde el selenio es independiente de la actividad de la
GSH-Px en mamíferos. Estas actividades están asociadas principalmente con la 
glutatión-S-transferasa, que es una familia de enzimas con la actividad dirigida 
principalmente a hidroperóxidos orgánicos y de muy poca actividad en contra del
peróxido de hidrógeno.
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Cuadro 3: Principales selenoproteínas en los mamíferos.
      SELENOPROTEÍNAS             FUNCIONES       LOCALIZACIÓN
A.- Glutatión peroxidasas:
1. Celular  (cGPx-GI o           
.    GPX1)
Remoción de hidroperóxidos Amplia
2. Gastrointestinal (GPx-GI  
.     O GPX2)   
Remoción de hidroperóxidos Gastrointestinal              
3. Extracelular (eGSHPx
     O GPX3)          
Remoción de hidroperóxidos Plasma
4. fosfolípido .      
     hidroperoxidasa
       (PHGPx  o GPX4)              
Remoción de fosfolípidos     
e hidroperóxidos           
Amplia, testículos
B. 5' Triyodotironina  
       deyodinasa  (5'-DI):   
Conversión de T4 a T3,        Glándula tiroides
    1. Tipo 1 5'-DI                      Conversión de T4 a  rT3       Hígado, riñón.     
    2. Tipo 2 5'-DI                      Conversión  T4 a T3      Glándula pituitaria, 
SNC,
Tejido adiposo marrón.  
    3. Tipo 3 5'-DI                      Conversión  T4 a rT3       Placenta
C. Tioredoxin reductasa      
(TrxR)
       1. TRxR1 Reducción de tioredoxin       Amplia (citosol)
       2. TRxR2                           Reducción de tioredoxin       Amplia
       3. TRxR3 No hay información              No hay información
D. Selenoproteína P Antioxidante?      
Acarreadora de Se?               
Plasma
E. Selenoproteína W               No se conoce Amplia, músculo
F. Selenofosfato sintetasa 2   
      (SPS2):        
Síntesis de selenofosfato       Amplia
H. Selenoproteína 15-kDA     No hay información              Amplia
I. Sel T No hay información              No se conoce
J. Sel R/Sel X                         No hay información              No se conoce
K. Sel N                                  No hay información              No se conoce
Fuente: Himeno e Imura (2000).
   
42
De acuerdo a Himeno e Imura (2000), mostrado en el cuadro 3, han llegado a 
clasificar 17 selenoproteínas en mamíferos, y entre estas están las del grupo 
glutatión peroxidasas, empezando por la glutatión peroxidasa clásica o citosólica 
(cGSP-Px o GSH-Px1), luego se halla las otras enzimas genéricas como la glutatión 
peroxidasa gastrointestinal (GPX-GI o GSH-Px2), la glutatión peroxidasa 
extracelular o plasmática (eGSH-Px o GSH-Px3), y la  glutatión peroxidasa 
fosfolípido-hidroperoxidasa (PHG-Px o GSH-Px4). 
            Según Chu et al. (1993), la GPX-GI tendría como principal función la de proteger a 
los mamíferos de los hidroperóxidos lipídicos ingeridos con la dieta. La función 
antioxidante de la enzima eGSH-Px es plasmática y actúa catalizando la reducción
del H2O2 y los hidroperóxidos lipídicos (Ottaviano  et al. 2009). La enzima PHG-
Px, aislada del citosol actúa reduciendo los fosfolípidos hidroperóxidos; en 
mamíferos es muy abundante, después de la cGSP-Px (Ursini et al. 1997).         
    
            Membrillo et al. (2003) afirma que la PHG-Px, es la selenoproteína en el esperma y 
participa de los mecanismos enzimáticos durante la espermatogénesis. Cualquier 
disminución en la actividad de la enzima o el contenido, puede crear trastornos en
la espermatogénesis y la capacidad de los espermatozoides para la fertilización. 
           
            Según Burk et al. (2003), estas familias de selenoproteínas que incluyen las 
glutatión peroxidasas, las triyodotironinas deyodinasas y las tiorredoxinas 
reductasas, son las metaloenzimas  que se aprovechan de las propiedades químicas 
del selenio para catalizar, y proteger a las células de las especies reactivas de 
oxígeno mediante la eliminación de hidroperóxidos por el glutatión, la desyodación 
de las hormonas tiroideas y el apoyo de los procesos celulares que requieren 
reducción de disulfuros. 
            La selenoproteina P, es una proteína extracelular que contiene la mayor parte del 
selenio en el plasma; protegiendo contra el daño oxidativo y transportando el 
selenio al hígado y a los tejidos periféricos. Otra función, impide la propagación de 
radicales libres al disminuir los peróxidos inestables que se forman cuando estos 
atacan a los ácidos grasos poliinsaturados de las membranas celulares (De Rosa 
1998). 
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            a.4) Glutatión peroxidasas no dependientes del Selenio
            Ketterer y Meyer (1989) hacen conocer la existencia de un segundo grupo de GSH-
Px en animales, la Glutatión–S-transferasas (GST), que no requieren selenio para 
su actividad. Es de particular interés la GSH-transferasa, enzima extraída de los 
núcleos de la célula y que tiene alta actividad sobre los hidroperóxidos del ADN. 
            Kim y Lee (2007) indican asimismo,  que presenta dos isoformas: GST citosólicas 
y GTS microsomales, donde catalizan la conjugación del glutatión reducido GSH 
con numerosos xenobióticos. Estos productos conjugados pueden ser excretados a 
través de la bilis o ser convertidos en ácido mercaptúrico en el riñón y ser 
eliminados por la orina. Así también, Blokhina et al. (2003) sostienen que pueden 
detoxificar al 4-hidroxinonenal, un producto de la lipoperoxidación. 
            Esta familia de enzimas es uno de los mayores grupos de enzimas detoxificantes,  
implicadas en el metabolismo de muchos xenobióticos. El amplio rango de 
sustratos de la enzima GST permite proteger a la célula mediante la conjugación de 
la glutatión (GSH) a sustratos electrofílicos, generando compuestos menos 
reactivos y más solubles, que son fácilmente eliminados de la célula. Se encuentran 
en células de muy diversos tejidos, conociéndose 5 clases de enzimas de GST: alfa, 
mu, pi, sigma y theta (Hayes y Pulford 1995). 
            a.5) Glutation peroxidasa (GSH-Px) en el sistema biológico
            La enzima glutation peroxidasa, al igual que la CAT, cataliza la reducción del 
peróxido de hidrógeno; pero a diferencia de la CAT, requiere glutation reducido 
(GSH) como sustrato o donante de electrones, al cual oxida convirtiéndolo en 
glutation oxidado (GSSG), para extender su acción a otros peróxidos orgánicos 
libres, siendo los átomos de selenio los responsables de la actividad catalítica 
(Harris 1992):
                                                                    GSH-Px
                        H202 + 2 GSH ------------------------------------> GSSG + 2 H20.
                                                                   GSH-Px
                       ROOH + 2 GSH ----------------------------------> GSSG + ROH + H20.
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            Al igual que otras selenoproteínas, el sitio activo de la GSH-Px contiene selenio 
bajo la forma de residuos de selenocisteína incorporada a una cadena polipeptídica 
conformada por 21 aminoácidos (Chihuailaf et al. 2002). 
            Surai (1999) afirma que la primera línea de defensa celular antioxidante se basa en 
la actividad de tres enzimas: glutation peroxidasa, SOD y CAT. Asimismo, la 
GSH-Px y el selenio tiene propiedades anti-cancerígenas y antivirales; también, 
cumplen grandes roles en la función y desarrollo reproductivo, inmunocompetencia 
y de envejecimiento.  
            En nutrición animal, un nivel de defensa antioxidante y destoxificación del H2O2
por la acción de la SOD y destoxificación de hidroperóxidos en la célula esta en 
función de la actividad de la GSH-Px dependiente del selenio, que a su vez depende 
del nivel adecuado de selenio en la célula; además, aún a muy altos niveles de 
vitamina E dietario, es necesario el selenio con la GSH-Px (Surai 2002). 
            En salud humana esta enzima, además de combatir un aumento del estrés oxidativo 
en las células, es transformada en estadios tardíos de la espermatogénesis en una 
proteína estructural de la membrana mitocondrial del espermatozoide. 
             En los espermatozoides se asocian bajos valores de GPX4 con infertilidad 
masculina, aunque se postula que esto no se debería a un déficit de selenio sino a la 
presencia de variantes polimórficas (Reeves y Hoffmann 2009). 
          a.6) Glutation reductasa (GR)
            La enzima glutation reductasa es una enzima flavoproteína (tiene flavinadenina 
dinucleótido, FAD), perteneciente a las selenoproteínas que cataliza la reducción de 
NADPH, provenientes principalmente de la ruta de las pentosas fosfato, para 
convertir el GSSG en GSH (Halliwell y Gutteridge 1999):
               GSSG + NADPH + H+ ----------------> 2 GSH + NADP+
            Durante la catálisis, el NADPH reduce al FAD, el cual transfiere luego los 
electrones al puente disulfuro que forman las cisteínas en el GSSG para reducirlo. 
La reacción es esencial para el mantenimiento de los niveles de glutation. Esta 
45
molécula tiene un importante papel como reductor de los procesos de óxido-
reducción, actuando también en los procesos de detoxicación y en otras funciones 
celulares de gran importancia. 
            La actividad de esta enzima permite mantener los niveles de GSH para la acción de  
la glutation peroxidasa. Es beneficioso, por lo tanto, un elevado balance 
GSH/GSSG para el mantenimiento de la salud, ya que así se promueve la 
detoxicación del peróxido de hidrógeno y de otros agentes tóxicos externos (Arteel
y Sies 2001).        
b) Antioxidantes no enzimáticos.
Además de los antioxidantes enzimáticos, la célula dispone de un conjunto de 
antioxidantes no enzimáticos para contrarrestar la agresión oxidativa que causan los 
radicales libres. Algunos de estos antioxidantes no enzimáticos son hidrosolubles, como la 
vitamina C o el glutatión, y ot???????? ??????????????????? ?????-carotenos o la vitamina E 
(Sies y Stahl 1995).
            b.1) Vitamina C
            La vitamina C (ácido ascórbico) actúa como cofactor de muchas enzimas entre las 
que destacan la prolina-hidroxilasa y la lisina-hidroxilasa, involucradas en la 
biosíntesis del colágeno, importante en el mantenimiento del tejido conjuntivo y la 
cicatrización de heridas, o en los procesos de reparación tisular en general. Su 
carencia se asocia con enfermedades como el escorbuto y la fragilidad en las 
paredes de los vasos sanguíneos. Cierta evidencia experimental indica que la 
vitamina C poseería efectos mutagénicos, sobre todo en presencia de metales de 
transición como el Cu+2 y el Fe+3 (Odin 1997).
            (Halliwell y Gutteridge 1999) sostienen que la vitamina E también ayuda a la 
absorción del hierro en el estómago al reducirlo a su estado ferroso, y favorece la 
utilización del ácido fólico que se convierte de folato en tetrahidrofolato. Las 
plantas y muchos animales pueden sintetizarlo a partir de la glucosa, pero los
humanos, primates y cuyes carecen de la enzima gulonolactona-oxidasa necesaria 
para la transformación de la L-gulono-?-lactona en L-ascorbato. Por este motivo, se 
debe incorporarla en la dieta.
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            Zadák et al. (2009) indican que reacciona en forma directa con los radicales libres: 
superóxido, hidroxilo y varios hidroperóxidos lipídicos. A pesar de su importancia 
como antioxidante, el consumo excesivo conlleva ciertos riesgos como la 
disminución de la actividad biológica de la vitamina B12 en el intestino. 
            Como se observa en la figura 9, la vitamina C protege contra el daño oxidativo al 
ADN, proteínas y contra la peroxidación lipídica de los espermatozoides, actuando 
también sobre el radical libre tocoferoxilo regenerándolo a vitamina E. Este 
proceso transforma el ascorbato en el radical libre: hidroascorbato (Membrillo et al.
2003).       
Figura 9: Lugar de acción de los antioxidantes en la célula.
             Fuente: Castillo (1999).
          
            b.2) Vitamina A y beta-carotenos.
            Su naturaleza lipofílica y su localización en el compartimento hidrofóbico de las 
membranas biológicas y lipoproteínas hacen que la vitamina A sea un compuesto 
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efectivo en la reducción de la peroxidación lipídica, actuando como inhibidor de las 
reacciones de oxidación en cadena. Esta propiedad antioxidante es típica del retinol 
más que de sus derivados, incluido el ácido retinoico (Palace et al. 1999). 
            La vitamina A, según Evans y Kaye (1999), término genérico abarca a los 
compuestos de origen animal que presentan actividad biológica. En los vegetales, 
existe como pro-vitamina llamada beta-caroteno. Por su conformación estructural 
excelente capturador de radicales libres. Protege contra la lipoperoxidación, sobre 
todo, la inducida por el sistema de la xantina oxidasa, y elimina el ion superóxido y 
radicales peroxilos. 
            Los principales carotenoides hallados en el plasma humano son: Luteína, 
criptoxantina, caroteno, y carotenos. Las mayores fuentes de carotenoides de la 
dieta son las frutas y vegetales ingiriéndose en promedio unos 6 mg/d de los 
principales carotenoides (Michaud et al. 2000).
2.4 ALIMENTOS FUNCIONALES
Se puede definir un alimento como funcional a todo producto alimenticio, natural o 
procesado, el cual ha sido modificado por adición, remoción o cambio en la 
biodisponibilidad de algún componente, mediante procesos tecnológicos o biotecnológicos, 
a los que le han sido atribuidas propiedades benéficas para la salud, más allá de los efectos  
nutricionales, debido a que pueden favorecer funciones fisiológicas, a los sistemas 
nervioso, inmune, cardiovascular o reducir el riesgo de adquirir ciertas enfermedades 
(Shimizu 2003).
El concepto de alimento funcional, se inicia en Japón en el año 1984 como parte de la 
política del gobierno de mejorar la salud, y a su vez, incluye dos efectos primarios sobre la 
salud: el aumento de la función fisiológica y la disminución del riesgo de enfermedades
(Verschuren 2002).
Este concepto fue introducido hace mucho tiempo por Hipócrates con su lema "Que 
el alimento sea tu mejor medicina y tu mejor medicina sea tu alimento", existen evidencias 
que apoyan esta hipótesis de que la dieta puede desempeñar un papel importante en la 
modulación de las funciones fisiológicas en el cuerpo (Vasiljevic y Shah 2008).
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López-Varela et al. (2002) afirman que estos alimentos adquieran el nombre de funcional, 
por ser sometidos a metodologías, que pueden ser la adición, sustitución o modificación de 
un componente durante el proceso del alimento y son permitidos para desarrollar nuevos 
productos para el creciente mercado. Los componentes son: Probióticos (bacterias y 
levaduras), prebióticos (microfloras), simbióticos (mezclas de pre y probióticos),
micronutrientes (vitaminas A, C y E, minerales como selenio, ácidos grasos 
poliinsaturados como los ù-3, etc.). 
Según Dye y Blundell  (2002), las áreas de la fisiología humana relacionada con la ciencia 
de los alimentos funcionales son: 
Regulación de los procesos metabólicos básicos.
Defensa contra el estrés oxidativo.
Retardo del proceso de envejecimiento.
El sistema cardiovascular.
Fisiología y función gastrointestinal.
Crecimiento y desarrollo de la primera infancia.
Rendimiento cognitivo y mental.
Rendimiento y buen estado físico.
Aunque algunos de estos componentes ya están incluidos en el mercado de los alimentos 
funcionales (cereales, jugos, productos lácteos, etc.), por el importante papel que 
desempeñan en la prevención de enfermedades y la promoción de la buena salud. Se 
supone que como los alimentos convencionales, los alimentos funcionales se deben 
integrar en la dieta común; no obstante se debe tener cuidado, ya que el sobre-consumo de 
estos alimentos podría causar un desbalance nutricional (Diplock et al. 1999).
De acuerdo a Erickson et al. (2000), algunos estudios no tomaban en cuenta que ciertos 
micronutrientes como el selenio y las vitaminas A, C y E podían tener una gran influencia 
en los componentes del sistema inmune; aunque Schrauzer (2001), indicó que las formas 
sintéticas del selenio, como el selenito de sodio y el seleniato de sodio han sido utilizadas 
en premezclas vitamínicas, mezclas proteicas, productos para perder peso, y alimentos para 
animales, y últimamente, la seleno-metionina como fuente orgánica, que se utiliza bastante 
como suplemento en los alimentos.
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Vinchira y Muñoz-Ramírez (2010) sostienen que es posible generar productos de origen 
animal con características funcionales como el pescado, que es un alimento con una
composición nutricional de calidad para el humano, y podría llegar a ser enriquecido aún 
más con algunos nutrientes que han sido reconocidos por sus beneficios para la salud 
humana, como el selenio. 
Cuadro  4: Algunos alimentos funcionales y sus beneficios para la salud.
          Alimento funcional       Componente 
         funcional
          Propiedades
Huevos con ácidos grasos W-3a Ácidos grasos W-3 Reducen el colesterol total
Productos lácteos fermentados Probióticos Mejoran la salud 
gastrointestinal
Margarinas fortificadas Esteres de estanol y
   esteroles vegetales  
Reducen el colesterol total y
   LDL b
Te verde Catequinas Reducen el riesgo de algunos
tipos de cáncer
Productos de avena Beta-glucanos Reducen el colesterol total y
   LDL  
    a: Omega-3.   b: Lipoproteínas de baja densidad.
Fuente: ADA (2004).
Actualmente, muchos son los compuestos que se han desarrollado como alimento 
funcional. Así tenemos: alimentos enriquecidos con vitaminas, péptidos bioactivos, 
antioxidantes y con fitoesteroles, utilizada por pacientes con alto riesgo cardiovascular 
(Laforest et al. 2007). Asimismo, existen trabajos desarrollados con yogures y leche 
enriquecida, pasando por las fórmulas infantiles enriquecidas con prebióticos y probióticos
(Karaaslan et al. 2011); también, existen estudios con ácidos grasos poliinsaturados de 
cadena larga para proporcionar a los recién nacidos los nutrientes necesarios para un 
óptimo crecimiento y desarrollo, así como jugos enriquecidos con flavonoides (Chávez-
Servín et al. 2009); igualmente, son diversos los trabajos con vitaminas y resveratrol 
(González-Barrio et al. 2009); del mismo modo, se mencionan experimentos de pastas 
elaboradas con leguminosas y carnes enriquecidas con compuestos biactivos (Jiménez-
Colmenero et al. 2010).
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III.  MATERIALES Y MÉTODOS
3.1 LUGAR DE EJECUCIÓN
El presente trabajo de investigación se llevó a cabo en las instalaciones del Centro 
Piscícola “El Ingenio”, ubicado en el distrito de Ingenio, a 27 km de la ciudad de 
Huancayo (Junín) a una altitud de 3452 msnm.
3.2 INSTALACIONES
Se utilizaron siete estanques construidas de material noble y revestido con cemento, cuyas 
dimensiones fueron de 9,75 m de longitud, 2,00 m de ancho y 1,20 m de profundidad 
(figura 10). El suministro de agua limpia para cada estanque 2,00 – 2,5 l/s, durante las 24 h 
del día.
                    Figura 10: Estanques utilizados en el estudio de la trucha Arco Iris.
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3.3 ANIMALES EXPERIMENTALES
Se emplearon 4200 truchas juveniles Arco Iris (Oncorhynchus mykiss), de tamaño pre-
comercial ( X : 164 g/trucha), procedentes de la misma piscigranja, que se distribuyeron en 
siete pozas, cada una con una densidad de 600 peces por estanque. El periodo experimental
tuvo una duración de 40 días del 05/11/2009 al 15/12/2009, hasta obtener el peso y tamaño 
comercial de 240 a 260 g.   
                    
3.4 DIETAS EXPERIMENTALES Y TRATAMIENTOS
Se estudiaron  dos niveles de vitamina E (25 y 50 mg/Kg de dieta) y, cada nivel  con tres 
niveles de selenio (Se) orgánico (0,15; 0,25 y 0,35 mg/Kg de dieta). Se elaboraron seis 
dietas experimentales (T2 a T7) y una dieta basal (T1, sin enriquecimiento de vitamina E ni 
selenio), como se muestra a continuación: 
T1: Dieta basal (DB). 
T2: DB con 25 mg vit E/Kg dieta  y  0.15 mg selenio/Kg de dieta.        
T3: DB con 25 mg vit E/Kg dieta  y  0.25 mg selenio/Kg de dieta.        
T4: DB con 25 mg vit E/Kg dieta  y  0.35 mg selenio/Kg de dieta.        
T5: DB con 50 mg vit E/Kg dieta  y  0.15 mg selenio/Kg de dieta.        
T6: DB con 50 mg vit E/Kg dieta  y  0.25 mg selenio/Kg de dieta.        
T7: DB con 50 mg vit E/Kg dieta  y  0.35 mg selenio/Kg de dieta. 
    
                           Figura 11: Colocando peces experimentales en los estanques.
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3.5 DIETA BASAL (DB)
El alimento en pellets para el acabado de las truchas Arco Iris fue preparado en la Planta de 
Alimentos Balanceados de la Universidad Nacional Agraria La Molina (UNALM), 
perteneciente a la Facultad de Zootecnia, cuya formulación de ingredientes se presenta en 
el cuadro 5;  el contenido nutricional calculado se da en el cuadro 6 y la composición de la 
premezcla de vitaminas, minerales en el cuadro 7. 
     Cuadro 5: Ingredientes utilizados en  la dieta basal (DB).
                               Ingredientes    Cantidad  para 100 Kg
     Harina de pescado prime (67 % prot.)                     31,86
     Torta de soya  (47 % prot.)                     30,00
     Harinilla de trigo                     20,00
     Harina de trigo                     15,00
     Aceite vegetal (soya)                       2,00
     Sal                       0,82
     Premezcla: Vitaminas y minerales                       0,30
     Antioxidante (BHT)                       0,02
                                    Total                 100,00
3.6 VITAMINA E
Uno de los principales insumos utilizados fue la vitamina E comercial, polvo fino de color 
blanco que contiene 50 % de DL-?-tocoferol. Su inclusión en la dieta se dio durante la 
elaboración del alimento balanceado. Se usó 25 y 50 mg de vitamina E/Kg dieta.    
3.7 SELENIO ORGÁNICO
Otro importante suplemento empleado en la investigación, el selenio orgánico (insumo 
procedente de la biotransformación del selenio inorgánico a selenometionina, selenocistina 
y selenocisteína, realizado por la levadura Saccharomyces cerevisiae) adicionado durante 
el proceso de elaboración del pellets. Su uso en el alimento fue de 0,15; 0,25 y 0,35 mg 
selenio orgánico/Kg dieta.
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Cuadro  6: Contenido nutricional de la dieta basal  para truchas.
Valor Nutritivo Cantidad (%)
Materia seca 90,07
                   Proteína 40,17
                   Fibra 2,55
                   Grasa 7,22
                   Lisina 2,76
                  Metionina 0,90
                  Cistina 0,50
                  Arginina 2,62
                  Histidina 1,00
                   Isoleucina 1,86
                   Leucina 3,04
                   Fenilalanina 1,85
                   Tirosina 1,39
                   Treonina 1,63
                   Triptófano 0,51
                   Valina 2,11
                   Met + cis 1,40
                   Fen. + Tir. 3,22
Ac. G. Ins. n-3: EPA y DHA 1,41
Ac. G. Ins. n-6 1,07
                   Sodio 0,70
                   Potasio 1,22
                   Calcio 1,30
                   Fósforo total 1,21
                   Cloro 0,85
                   Prot. Dig. 37,43
        Energía digestible, Mcal/Kg 3,54
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Cuadro  7: Fórmula de premezcla de vitaminas y minerales de la  dieta basal.
(cantidades por tonelada de alimento).
Nutriente Cantidad
Vitamina A 14’000,000  UI
Vitamina D 2’800,000  UI
Vitamina E 140,000  UI
Vitamina K3 8.000  g
Tiamina (B1) 18.000  g
Riboflavina (B2) 20.000  g
Niacina 150.000  g
Acido Pantoténico 50.000  g
Piridoxina (B6) 15.000  g
Biotina 0.800  g
Acido fólico 4.000  g
Acido ascórbico 600.000  g
Vitamina B12 0.030  g
Cloruro de colina 600.000  g
Manganeso 40.000  g
Hierro 20.000  g
Zinc 20.000  g
Cobre 1.500  g
Yodo 1.500  g
Selenio 0.300  g
Cobalto 0.150  g
B.H.T. 120.000  g
Excipiente c.s.p. 3000.000  g
3.8 EL AGUA
Medio en la cual vive la trucha Arco Iris; la piscigranja cuenta con flujo continuo de agua 
proveniente del río Chiapuquio, el mismo que tiene como origen los manantiales en zonas
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altas; por lo tanto, es incolora, libre de sedimento y no contiene materias en 
suspensión y cuyas principales características físico-químicas fueron:
Aspectos físicos del agua
Temperatura del agua (°C)          : 11
Transparencia (m)                       : total
Color aparente                             : incoloro
Aspectos químicos del agua
Oxigeno disuelto (ppm)              : 8,00
Anhídrido carbónico (ppm)        : 5,00
Alcalinidad fenolftaleina (ppm) : 00
Alcalinidad Total (ppm)             : 205,20
Dureza Total (ppm)                    : 157,50
pH                                               : 8,00
(anexo 1).
3.9 SANIDAD
Las siete pozas que albergaron a las truchas, días antes de utilizarlas, fueron refregadas con 
espátulas, para luego retirar todo sedimento y sarro del piso, y las paredes con escobillones 
y agua corriente; seguidamente, se procedió al encalado, por toda la superficie en contacto 
con el agua, utilizando cal viva disuelta en agua, con la finalidad eliminar toda materia 
orgánica y microorganismos patógenos que pudiesen contaminar a los peces; después de 
dos días se llenó de agua.
3.10 METODOLOGÍA
3.10.01 Alimentación
El manejo y alimentación se llevó a cabo bajo las mismas condiciones acostumbradas en la 
piscigranja. Los peces fueron alimentados en forma manual “al voleo” tratando de que toda 
la población de peces consuma el pellets, y con la frecuencia de dos veces al día: por la 
mañana entre las 8:00-9:00 y por la tarde entre las 15:00-16:00 horas, durante todo el 
tiempo que duró el experimento. 
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                                     Figura 12: Alimentando a las truchas Arco Iris.
3.10.02 Tasa de Alimentación (TA)
La tasa de alimentación, cantidad de alimento suministrado durante un periodo 
determinado. Para el caso de la trucha Arco Iris se ha establecido tanto por criadores y  las 
empresas productoras de alimentos, unas tablas en función de la biomasa, la temperatura 
del agua y el estadío del pez, expresándose en porcentaje del peso corporal, cuya finalidad 
que los peces consuman todo el alimento y obtengan buenos resultados productivos en el 
menor tiempo. Para el presente estudio, se utilizó la Tasa de Alimentación de 1,6 % (TA, 
porcentaje de la biomasa de los peces presentes), recomendado por la Planta de Alimento 
Balanceado de la UNALM (anexo 2).
3.10.03 Ganancia de Peso
La ganancia diaria de peso vivo está dada por la diferencia entre el peso final (Pf) en 
gramo y el peso inicial (Pi) también en gramo, durante el tiempo (T) que duró el 
experimento (tiempo de cultivo). El cálculo se hizo de acuerdo a la fórmula: G P = (Pf –
Pi)/T
Para el registro de pesos, se tomó un balde de plástico con una determinada cantidad de 
agua pesados en una balanza calibrada, se introdujo al azar 25 truchas; luego balde, agua y 
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truchas fueron nuevamente pesadas; la diferencia de peso, es el peso de los peces, el cual 
se anotó en un cuaderno.
                   
                   Figura 13: Pesando el alimento en función a la tasa establecida.
3.10.04 Conversión Alimenticia (CA)
El uso eficiente del alimento alcanzado por los organismos en cultivo durante un período 
dado de su ciclo de producción. La conversión alimenticia está definido por el consumo de 
alimento en un periodo de tiempo sobre la ganancia de peso en ese mismo periodo:
CA = Consumo de alimento durante experimento (g) / Ganancia de peso (g). 
3.10.05 Relación de Eficiencia Proteica (PER)
El PER es un método basado en el cambio de peso corporal, y está definida como los 
gramos de peso ganado, por gramo de proteína consumida de los animales de 
experimentación, por lo general a un nivel óptimo de proteína de 10 %. 
No se considera la utilización de la proteína para el mantenimiento, debido a que se 
presupone que toda la proteína es utilizada para el crecimiento del pez:
PER= Ganancia de peso (g) / Proteína cruda consumida (g).
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3.10.06 Mortalidad 
El control de la mortalidad se llevó a cabo mediante un registro diario de mortalidades 
durante el tiempo que duró el experimento, retirándose los peces muertos que se 
encontraba en la superficie y los alrededores, anotándose los peces muertos y las posibles 
causas, antes de entregar el alimento por la mañana.
3.10.07 Análisis  Químico  Proximal
                              a.1) De la dieta basal
            EL análisis químico proximal de la dieta alimenticia fue realizado en el                   
Laboratorio de Evaluación Nutricional de Alimentos (LENA) del Departamento 
Académico de Nutrición de la Facultad de Zootecnia, UNALM. Se pesó 168 g  de 
la dieta basal sin selenio ni vitamina E, en una bolsa de polietileno, la cual fue 
remitida al laboratorio para la determinación de humedad, grasas, proteína cruda y 
ceniza.
                              a.2) Del músculo de la trucha por tratamiento
            El análisis químico proximal del músculo de la trucha arco iris por tratamiento se 
llevó a cabo en el Instituto Tecnológico Pesquero del Perú (ITP), en lo siguiente:
            a. Determinación de Cenizas.
            b. Determinación de Grasa cruda.
            c. Determinación de Humedad.
            d. Determinación de Proteína cruda.
Para tal efecto, se tomó muestras al azar de cada tratamiento y cada               
repetición; luego, en una caja isotérmica se trasladó al laboratorio del ITP.
3.10.08 Determinación de Nitrógeno de Bases Volátiles Totales (N-BVT) 
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Para conocer el nivel de frescura de la trucha arco iris se tomaron muestras al azar por cada 
tratamiento y por cada repetición, luego, fueron trasladados al ITP para su determinación 
mediante el método recomendado por la Directiva de la Comunidad Económica Europea.  
3.10.09 Análisis del Estado de Oxidación
Para determinar el grado de oxidación del músculo de la trucha arco iris, se halló el 
contenido de malondialdehido (MDA) a cada uno de los tratamientos y su repetición. El 
análisis se realizó en el ITP.
                  3.10.10 Contenido de ácidos grasos saturados y poliinsaturados
Con la finalidad de conocer el proceso metabólico de los ácidos grasos saturados e 
insaturados de la dieta, en el organismo del pez, y la interacción que podría acontecer con 
los micro-elementos, antioxidantes en estudio, se determinó el contenido total de ácidos 
grasos saturados e insaturados del músculo de la trucha de la dieta basal, mediante el 
Método cromatográfico de extracción en frío en el ITP.
3.10.11  Análisis de Selenio Total
Con el objetivo de cuantificar el proceso metabólico del selenio orgánico en el organismo 
de la trucha Arco Iris, a cada uno de los siete tratamientos y sus repeticiones se tomaron 
muestras al azar del músculo para determinar el contenido de selenio, en los laboratorios 
de Certificaciones Pesqueras del Perú (CERPER).  
3.10.12 Análisis de Vitamina E
Igualmente?? ???? ??? ????????? ??? ??????? ??? ???????????? ???? ???????? ??? ?-tocoferol 
suministrado en la dieta de la trucha arco iris, se tomaron  muestras del músculo de cada 
uno de los tratamientos y repeticiones, para luego determinar el contenido de la vitamina E,  
empleando el método arriba citado de cromatografía líquida de alta resolución (HPLC), en 
los laboratorios de CERPER.  
3.10.13  Diseño Experimental
Se utilizó el Diseño Completamente Randomizado o al Azar (DCA), con siete tratamientos 
(un tratamiento de la dieta basal y seis tratamientos por cada nivel de enriquecimiento de 
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vitamina E y selenio orgánico) con tres repeticiones por cada tratamiento. Los 4200 peces 
fueron distribuidos al azar en cada tratamiento que tuvo 600 peces y cada repetición estaba 
formada por 200 truchas arco iris.
El modelo aditivo lineal fue el siguiente:
Yij = μ + ?i + ?ij
Donde:
                        Yij = Es la observación con el i-ésimo tratamiento en la j-ésima repetición.
μ = Es el efecto de la media general.
?i = Mide el efecto del i-ésimo tratamiento. 
?ij = Mide el efecto del error experimental en el i-ésimo tratamiento y en la j-ésima    
repetición.
3.10.14 Análisis estadístico
La ganancia de peso, estado de oxidación y el metabolismo tanto del selenio orgánico y la 
vitamina E en el cuerpo de la trucha, fueron evaluados mediante el Análisis de Varianza 
(ANVA), y comparados los seis tratamientos enriquecidos contra la dieta basal (T1)
utilizando la prueba de Dunnett; así también, la comparación múltiple de medias de Tukey
para la determinación del mejor de los siete tratatamientos. En el desarrollo del diseño 
experimental se utilizó el Software (Programa estadístico) SAS (Statistical Analysis 
System), en su versión 8, con un ?????? ??? ?????????????? ???? ????05, para luego ser 
comparado con el valor de probabilidad: (P?0,05).
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                                       IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN
4.1 COMPORTAMIENTO PRODUCTIVO DE TRUCHAS
4.1.1 Ganancia de Peso
Los resultados sobre Ganancia de Peso (GP) que lograron los grupos de truchas 
consumiendo dietas enriquecidas con vitamina E y selenio orgánico durante 40 días se 
presentan en el cuadro 8, figura 14, anexos 3 y 4.
Se encontró que las truchas que consumieron la dieta T7 enriquecida con 50 mg de 
vitamina E y 0,35 mg de selenio orgánico alcanzaron en promedio (viene de 3 repeticiones 
de 200 truchas cada una - durante los 40 días) una ganancia de peso de 17,567 Kg. En 
cambio, las truchas del T1 lograron, en promedio, una ganancia de peso de 11,610 Kg. Es 
decir, la vitamina E y el selenio orgánico en la dieta T7 incrementaron la ganancia de peso 
en más del 50 % (5,957 Kg) respecto a la dieta basal. 
Por otro lado, las ganancias de peso en promedio correspondientes a 25 mg y a 50 mg de 
vitamina E fueron 12,197 y 14,660 Kg respectivamente. A mayor nivel de vitamina E en la 
dieta correspondió mayor ganancia de peso (P??,05). Asimismo, se observó que con 0,15 
mg de selenio se logró una ganancia de peso de 10,690 Kg, con 0,25 mg de selenio 14,145 
Kg y con 0,35 mg de selenio 15,450 Kg. Es decir, a mayor nivel de selenio orgánico se 
alcanzó mayor ganancia de peso.
El análisis de varianza de la Ganancia de Peso (anexo 4) mostró diferencias significativas 
?????????????????????????,05, valor de probabilidad 0,0016). 
La prueba múltiple de medias de Tukey reveló que en el T7, cuya media de 17,567; fue 
superior a los restantes tratamientos, y sobre todo al T1 (control), cuya media alcanzó los 
11,610 Kg; esto indica que se obtuvo significación estadístic????????,05) a favor del T7.
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Al comparar las medias de todos los tratamientos con el control, mediante la prueba 
múltiple de Dunnett, se determinó solamente que entre los tratamientos 7 y 1, existe
diferencia entre las medias de 6,200 Kg, igualmente significativa a favor del T7. 
Esto demostró que la combinación de 50 mg de vitamina E y 0,35 mg de selenio orgánico 
(T7), mejoró la utilización del alimento peletizado proporcionado (38,5 % de proteína y 15 
% de lípidos), a una tasa de alimentación de 1,6 % del peso de la biomasa. 
Por lo tanto, el tratamiento 7 de 600 truchas (3 repeticiones de 200 cada uno), mejoró 
significativamente la ganancia de peso, superando en más de 50 % al tratamiento control y 
a los otros tratamientos, que permanecieron en los estanques 1 ó 2 semanas más, hasta que 
alcancen el peso comercial suficiente para la venta.
La biomasa al inicio de la prueba fue de 687,3 Kg, y 40 días después 965,9 Kg (peso
promedio por cada trucha: 230 g); ganancia de peso de 278,610 Kg (incremento total:
40,54 %). Se halló que la ganancia de peso por cada trucha POR DÍA en el T7 fue de 2,2 g.
De otro lado, la carga animal al comienzo de la prueba fue de 4,58 Kg por m3 y al final de 
6,43 Kg por m3, superándolo en 1,85 Kg/m3.
Figura 14: Representación gráfica de las ganancias de peso en Kg de las truchas. 
Cada columna de tres colores es un tratamiento (600 truchas), y cada color es una 
repetición (200 truchas).
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Arredondo et al. (1996) reportaron un incremento diario en el peso de 3,6 g en truchas 
consumiendo un alimento balanceado de 42 % de proteínas y 12 % de lípidos, pero usando 
una tasa de alimentación de 3 % de la biomasa. En el presente estudio, el incremento de 
peso fue de 2,2 g/día, pero trabajando con un menor nivel de proteína (38,5 %) y también 
con menor tasa de alimentación (1,6 %). 
En una crianza de truchas en “jaulas flotantes” se probaron 3 regímenes alimenticios: a 
“saciedad”, ración de crecimiento y ración de mantenimiento. Luego de cuatro semanas, 
los mejores pesos, estadísticamente significativos, favorecieron a las truchas en el régimen 
a “saciedad” (Morales y Quirós 2007). Esto corrobora lo que en la práctica se conoce, que 
la alimentación a saciedad incrementa el peso más rápido, pero a mayor costo de 
producción.
Pokniak et al. (1996) encontraron, después de 77 días de estudio, que truchas 
consumiendo la dieta peletizada, a diferencia de las truchas que recibieron la ración 
extruída, alcanzaron los mayores pesos debido a que consumieron más alimento peletizado 
que las truchas que consumieron el extruído, aunque estas últimas truchas debieron tener 
mayor peso final.
Alvarado (1999), al cabo de 270 días, encontró mayor crecimiento en truchas sembradas a 
diferentes densidades de carga en “estanques de concreto” que en truchas criadas más bien 
en estanques de tierra. El manejo, la alimentación y el aspecto sanitario pudieron 
controlarse mejor en los estanques de concreto, tal como se hizo en el presente estudio, al 
encalar previamente los estanques en Ingenio.
En conclusión, las truchas del tratamiento 7, suplementadas con 50 ppm de vitamina E más 
0,35 ppm de selenio orgánico lograron ganancias de peso en promedio de 87,8 g (53,3 %; 
anexo 3), estadísticamente superiores ????????????????????????????los otros tratamientos. 
4.1.2 Conversión Alimenticia
La información sobre Conversión Alimenticia (CA) de las truchas por tratamiento en 
forma resumida se consigna en el Cuadro 9 y en la figura 15; detalles de lo mismo se dan 
en el anexo 5.
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Las tendencias observadas son: Para lograr 1,0 Kg de peso vivo de las truchas del 
tratamiento 7, estas consumieron en promedio 1,203 Kg de la dieta T7 (50 mg vitamina E y 
0,35 mg selenio orgánico).
Alternativamente, para producir la misma cantidad de carne de trucha se necesitó en 
promedio 1.843 Kg del alimento T1 (control). Es decir, se ahorró 640 gramos de alimento
T7 por cada kilo de trucha que se produjo; deduciéndose que los antioxidantes vitamina E 
y selenio orgánico maximizan el índice de Conversión Alimenticia.
Los índices de conversión alimenticia correspondientes a nivel de 25 mg y 50 mg de 
vitamina E, en promedio, fueron del orden de 1.797 y 1.492 Kg de dieta/Kg de trucha 
producida; esto es, a mayor nivel de vitamina E le siguió una más eficiente conversión 
alimenticia. 
Asimismo, la suplementación con 0.15, 0.25 y 0.35 mg de selenio orgánico se asociaron a 
C A progresivas de 1.996, 1.540 y 1.396 Kg, respectivamente. Esto indica que, a mayor 
nivel de selenio orgánico correspondió mayor ahorro de alimento para producir la misma 
cantidad de trucha.
Figura 15: Representación gráfica de conversión alimenticia en Kg de alimento 
consumido convertido en 1 Kg de músculo. El tratamiento 7 mostró el mejor índice, y 
uno de los peores índices correspondió al tratamiento 1 (control).
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Al análisis de varianza de la conversión alimenticia (anexo 6) se encontró diferencias 
????????????????????????????????????????????,05, valor de probabilidad 0,0056). 
La prueba múltiple de medias de Tukey señaló que las medias en T7 y T1 fueron 
respectivamente 1,203 y 1,843 Kg, cuya diferencia de 0,64 Kg fue estadísticamente 
supe???????????,05) a favor del T7.
En la prueba múltiple de Dunnett, al comparar los 6 tratamientos suplementados con 
vitamina E y selenio orgánico contra la dieta “control”, se determinó que solamente la 
diferencia entre las medias del T7 (1,203 Kg) y el del T1 (control: 1,843 Kg) fue también 
????????????????? ?????????????? ??????,05) a favor del T7: 50 mg de vitamina E y 0,35 mg 
selenio orgánico; deduciendo que, los valores altos del T7 indican que las truchas están 
haciendo adecuado uso del alimento, cuyo beneficio se debe a la presencia de los 
antioxidantes en estudio. 
Morales (2004) en truchas criadas en “jaulas” determinó un Índice de CA de 1,13 Kg para 
una tasa de alimentación de 4,49 % de la biomasa y una CA de 1,32 Kg para una tasa de 
alimentación de 2,19 % del peso de la biomasa; concluyendo que, cuando se trabaja con 
altas tasas de alimentación, el factor de CA se maximiza. 
En el presente estudio se utilizó la tasa de alimentación: 1,6 %, que lógicamente es baja en 
comparación al empleado en el experimento citado. 
De otro lado, Sarmiento (2011) encontró que cuanto mayor es la densidad de carga animal 
(10, 20 y 30 Kg/m3) es menos eficiente el factor de CA (1,91; 2,02 y 2,15 Kg) como 
consecuencia del estrés que genera una mayor población de truchas. En general, la 
vitamina E y el selenio orgánico pueden inhibir la actividad estresante en las truchas.
Bastardo et al. (2005) obtuvieron, después de 90 días, una CA de 1,3 Kg en truchas 
consumiendo “pellets comerciales” con 45 % de proteínas, al sustituir la harina de pescado 
por harina de lombriz, harina de carne y harina de hueso. 
En una investigación de Pokniak et al. (2004), con salmones del pacífico (Oncorhynchus 
kisutch), especie del mismo género que la trucha, utilizando dietas altas en proteínas (40 a 
45 %) y altas en lípidos (22 a 30 %), después de 115 días, obtuvieron índices de CA entre 
68
1,08 y 1,14; resultados muy aceptables, aunque el salmón es una especie más voraz y de 
mayor tamaño que la trucha.
4.1.3 Índice de Eficiencia Proteica (PER)
Los datos correspondientes a Índice de Eficiencia Proteica (PER) se dan en la figura 16, 
cuadro 10 y anexo 7.
Examinando las tendencias se determinó que las truchas consumiendo la dieta Nº 
7, enriquecida con vitamina E y selenio orgánico mostraron un PER promedio de 2,16 g 
de ganancia de peso por cada gramo de proteína consumida. Esta Eficiencia Proteica (PER) 
superó en 52 % al PER de 1,42 g de aumento de peso por gramo de proteína ingerida en las 
truchas que consumieron la dieta T1 (control). El valor 2,16 sí fue aceptable, porque se 
acerca al PER de la caseína (2,5), el cual se toma como referencia.
Asimismo, se observó que con los 50 mg de vitamina E se logró un PER de 1,80 g el cual 
superó en 21 % al PER obtenido con 25 mg de vitamina E (1,49 g). 
Similar tendencia se detectó para niveles crecientes de selenio orgánico. A mayor nivel de 
selenio orgánico siguió un mayor PER (1,31; 1,74 y 1,90 g respectivamente); sugiriendo 
que la presencia de los nutrientes antioxidantes sean los responsables de esa diferencia, al 
haber mejorado la absorción y el metabolismo de los aminoácidos y proteínas de la harina 
de pescado de la dieta.
De acuerdo al Análisis de Varianza de los valores de PER (anexo 8) hubieron diferencias 
?????????????????????????????????????????????????????????,05; valor de probabilidad: 0,0018). 
La prueba múltiple de medias de Tukey destacó que las medias de PER correspondientes 
para T7 fue 2,16 g, y para T1 fue 1,?????????????????????????????????,05) a favor de T7.
En la prueba múltiple de Dunnett, en la cual se compara los 6 tratamientos con vitamina E 
y selenio orgánico contra el tratamiento T1 (control), se comprobó nuevamente que el PER 
???????????????????????????????????????????????????????????????????????????????,05) a favor 
del T7 (50 mg de vitamina E y 0,35 mg de selenio orgánico). 
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Okumus y Mazlum (2002) reportaron valores de PER 2,08; 2,07 y 2,03 en truchas que 
consumieron durante 22 semanas, 3 dietas de crecimiento a saciedad con diferentes 
porcentajes de proteína animal (40 a 48%). Estos PER son ligeramente menores al PER del
presente trabajo: 2,16 con solo 38,54 % de proteína, logrado por el T7. 
Figura 16: Representación gráfica de los valores de PER: aumento de peso (g) sobre 
la ingestión proteica (g) en 40 días. El mayor valor de PER es 2,16 en el tratamiento 7, 
indicando así la mayor eficiencia proteica.
Kiaalvandi et al. (2011) citaron similares valores de PER: 1,87; 1,95 y 2,18, en truchas 
alimentadas durante 12 semanas, con dietas todas con 40 % de proteína de harina de 
pescado procedente de diferentes especies.
Por el contrario, Bórguez et al. (1999) después de 127 días encontraron valores de PER de 
sólo 0,957 para el alimento peletizado y de sólo 0,720 para el alimento extruído, ambos 
alimentos tenían proteína de harina de pescado, pero no mencionan las razones de esos 
valores bastante bajos.
??????????????????? estudiando durante 13 semanas la tasa de crecimiento y digestibilidad, 
detectaron bajos valores de PER (de 0,90 a 1,42) en truchas consumiendo dietas con 40 % 
de proteína, pero de origen vegetal, que tiene alta presencia de carbohidratos y no contiene 
todos los aminoácidos esenciales como la proteína de harina de pescado.
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4.1.4 Mortalidad
La figura 17 y anexo 7 muestran en general, una baja mortalidad registrada en el estudio 
con poca variación de tratamiento a tratamiento. El número de truchas muertas en cada uno 
de los tratamientos del T1 al T7 fue como sigue: 12; 13, 12, 13, 10, 11 y 12 unidades, 
respectivamente; en total 83; es decir, 1,98 % de la población total de 4200 truchas con las 
que se inició la investigación. 
El rango de mortalidad en los tratamientos varió entre 0,24-0,31 %. Hay que destacar que 
la baja mortalidad de 1,98 % revela que la vitamina E y el selenio orgánico cumplieron su 
rol de aumentar las defensas y la capacidad inmunológica de las truchas, las que resistieron 
mejor las enfermedades.
Figura 17: Representación gráfica de la mortandad de las truchas en estudio. La 
mayor mortandad se dio en la repetición 1 del T2, y la menor en la repetición 1 del 
T5, pero en un 90 % de los casos se produjo por acción predadora de las aves. 
En el anexo 9 se tiene el Análisis de Varianza, la prueba múltiple de medias de Tukey y de 
Dunnett de la mortalidad donde no existen comparaciones significativas de los varios 
tratamientos contra el control. 
La insignificante cantidad de truchas muertas fue debido a la captura por las aves
predadoras que se alimentan de peces y que en la localidad los denominan “martín 
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pescador” o “huaco” y cuyo nombre científico es Nictycorax nictycorax (Figuras 18, 19 y
20).
Aproximadamente la mayoría de las truchas muertas, era consecuencia del picotón
proporcionado por las referidas aves con la intención de llevar la presa a su nido y que por 
el gran peso se les caía alrededor de los estanques (figura 18). El saldo restante de las 
truchas muertas se podría atribuir a razones endógenas, tanto de orden sanitario como de 
manejo.
Figura 18: Trucha tamaño comercial del tratamiento 7 repetición 3, capturada por 
el “martín pescador” y cuyo peso fue de 267 g.
La salud de las truchas en estudio en general fue buena. Así, en la misma piscigranja “El 
Ingenio”, cuya crianza es estrictamente comercial, en la misma fecha reportaron una tasa 
de mortalidad superior a 2,5 %. 
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Figuras 19 y 20: “Martín pescador” capturado,  predador de la trucha.
En un trabajo con 900 truchas en “jaulas” consumiendo alimento extruído de 45 % de 
proteína, durante 90 días, la mortalidad reportada fue de 2,7 % (Potniak et al. 1996), 
cantidad aceptable, porque en “jaulas” productivas, la mortalidad es mayor. 
Bastardo y Sofía (2003) en una investigación durante 18 meses, con 9000 truchas 
encontraron una tasa de mortalidad de 5 %, el cual es considerado alto. Asimismo, Akbulut 
et al. (2002) determinaron tasas de mortalidad de 4,6 a 10,8 % en una prueba con 1000 
truchas en crecimiento durante 202 días en “jaulas” consumiendo “a saciedad” un alimento 
de 46 % de proteínas. 
De otro lado, el INP de México (1995) alimentando truchas durante 10 meses con dietas de 
38 % proteína, a diferentes densidades de carga y diferentes tamaños de jaulas, registró una 
mortalidad de 13 %.
4.2 CALIDAD FUNCIONAL DE LA CARNE DE TRUCHA
4.2.1 CONTENIDO DE VITAMINA E EN EL MÚSCULO
La información sobre el contenido de vitamina E en el músculo de trucha proveniente de 
varios tratamientos dietéticos se consigna en el cuadro 11, figura 21, anexos 11 y 12. Las 
tendencias encontradas merecen ser comentadas.
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Figura 21: Trucha cogida y soltada por sus predadores. Al no poder trasladarla a sus 
nidos debido al alto peso; en todas, se observan las huellas longitudinales de sus picos.
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El contenido de vitamina E de las 7 muestras de carne de truchas, proveniente de los 7 
tratamientos, varió en un rango bastante amplio: desde el T3 con 10,52 mg de vitamina/Kg 
de muestra, y para el T5 de 18,54 mg de vitamina/Kg de músculo.
Los valores de vitamina E de la carne, proveniente de la dieta suplementada con 25 mg de 
vitamina E y 0,35 mg de selenio orgánico fue de 14,70 mg de vit. E/Kg carne, valor 
ligeramente superior a la carne de la dieta “control” de 14,43 mg de vit. E/Kg de carne. Sin 
embargo, el contenido de la carne de la dieta suplementada con 25 mg de vit. Ey 0,15 mg 
de selenio fue levemente inferior (12,71 mg de vit. E/Kg de carne); y mucho más bajo, en 
la carne de 25 mg de vit. E y 0,25 mg de selenio orgánico (10,52 mg de vit. E/Kg de 
músculo).
De otro lado, la carne de trucha del régimen 50 mg de vitamina E y 0,15 mg de selenio 
orgánico (T5), muestra el valor más alto de vitamina E (18,54 mg/Kg). El contenido 
correspondiente a 50 mg vitamina E y 0,25 mg de selenio orgánico fue de 15,19 mg/Kg de 
muestra (T6), y a su vez, inferior al valor de T5; y por el contrario, al sistema 50 mg de vit. 
E y 0,35 mg de selenio orgánico correspondió un valor menor de 12,03 mg de vit. E/Kg de 
carne (T7). Estos valores y sus variantes se deben a que los análisis se realizaron en el 
músculo, y supuestamente, el mayor contenido de vitamina E estaría presente en la grasa 
(no se realizó), por ser una vitamina liposoluble. 
Los valores de vitamina E en el músculo de las raciones suplementadas con 25 y 50 mg de 
vitamina E fueron de 12,64 mg y 15.25 mg de vit. E/Kg de músculo respectivamente, 
valores muy similares a la carne de la dieta “control” (14,43).
Los contenidos de vitamina E para los sistemas 0,15; 0,25 y 0,35 mg de selenio orgánico 
fueron: 15,63; 12,86 y 13,37 mg de vit. E/Kg, respectivamente, valores bastante similares a 
la carne de la dieta basal.
El análisis de varianza de los resultados (anexo 10) indica que si existen diferencias 
estadísticas significativas entre los 7 tratamientos (P<0,05; valor de probabilidad 0,0154).
Según la prueba múltiple de medias de Tukey, el T5 logró la mayor media (18,54 mg 
vitamina E / Kg) y la menor media fue el T3 (10,52 mg vitamina E /Kg), y entre estos dos 
tratamientos, el T5 fue estadísticamente significativo versus el T3. Asimismo, las 
diferencias entre medias T7 y T1 de Dunnett, no alcanzaron significación estadística.
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Figura 22: Representación gráfica de los resultados del contenido de vitamina E 
muscular. 
4.2.2 SELENIO EN EL MÚSCULO DE TRUCHA
El contenido de selenio del músculo de la trucha de los tratamientos dietéticos con 
vitamina E y selenio orgánico y el valor de selenio de la trucha del régimen control se dan 
en el cuadro 12, figura 23, anexos 13, 14 y 15.
Los valores determinados del selenio en el músculo de los regímenes T7 y T4 (ambos con 
0,35 mg de selenio orgánico) fueron 0,23 y 0,22 mg/Kg, respectivamente. Dichos valores 
superaron en 109 y 100 % al contenido de selenio de la trucha de la dieta basal (0,11 
mg/Kg). 
Similarmente, los contenidos promedio de selenio correspondientes a 25 mg de vitamina E 
(0,18 mg/ Kg) y 50 mg de vitamina E (0,19 mg/Kg) son similares, pero también superaron 
en 64 a 73 % al control.
Por otro lado, a 0,15; 0,25 y 0,35 mg de selenio orgánico/Kg en las dietas correspondieron 
en el músculo a valores de selenio progresivamente mayores (0,155; 0,170 y 0,225
mg/Kg), siendo significativamente superiores en 42; 54 y 104 %, respecto al control. 
Estos valores aparentemente indican que la cantidad de selenio metabolizado en la trucha, 
está en función directa del contenido del selenio en el alimento.
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En el anexo 13, se muestra el análisis de varianza del contenido de selenio en el músculo, 
el cual indica que no existen diferencias estadísticas significativas (P>0,05; valor de 
probabilidad: 0,0768) entre los tratamientos.
En la prueba múltiple de medias de Tukey se corroboró que las pequeñas diferencias 
observadas no logran alcanzar significación estadística. 
Figura 23: Representación gráfica de los resultados del contenido de selenio. En ella 
T1 tiene el más bajo nivel, siguen T2, T3 y T4, y los de mejor nivel son T5, T6 y T7. 
Además, T4 y T7 fueron suplementadas con 0,35 ppm en la dieta, T3 y T6 con 0,25
ppm en dieta.
Sin embargo, en la prueba múltiple de tratamientos de Dunnett, se encontró que las 
diferencias entre la media del T7 (0,23 mg Se/Kg), y la del T4 (0,22 mg Se/Kg) versus T1 
(0,???????????????????????????????????????????????????????????????,05) a favor de T7 y T4, 
cuyas diferencias entre medias fueron 0,123 y 0,116 mg/Kg respectivamente. 
Hilton et al. (1980) determinaron que la trucha requiere 0,35 mg de selenio/Kg dieta para 
la máxima actividad de la enzima “Glutation peroxidasa” en el plasma. Otros, como Bay et
al. (2002) sostienen que se necesita niveles mayores de selenio para la síntesis de alrededor 
de 30 selenoproteínas con roles funcionales como la inmunomodulación o estabilización 
genómica entre otros. En base a esta afirmación, se podría experimentar mayores dosis 
dietéticas de selenio.
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Watanabe et al. (1997), afirman que el selenio y la vitamina E en peces evita la distrofia 
muscular nutricional y la diátesis exudativa. Igualmente, Miller (2006) manifiesta que el 
selenio juega importante papel en el crecimiento, el desarrollo, reproducción, calidad de la 
carne, el mantenimiento de la salud y en la inmunidad de los peces. En cambio, la 
deficiencia del mineral traza se asocia con el estrés oxidativo por lo que actúa como 
antioxidante.
Según Ciardullo et al. (2008), el selenio se acumula en mayor cantidad en el hígado y en 
las gónadas, y en menor cantidad en el músculo. Además, a diferencia de otros minerales, 
una alta concentración de selenio en los tejidos no afecta de forma significativa el 
crecimiento de los peces. Asimismo, Miller (2011) reafirma que existe una relación entre 
los niveles de selenio de la dieta y los valores del mismo en el músculo y en todo el cuerpo. 
Lo más importante, desde el punto de vista nutricional y de salud pública, es que se puede 
obtener un alimento funcional por el contenido de selenio, como lo esbozan Vinchira y 
Muñoz-??????????????????????et al. (2010), especialmente cuando se utilizó 0,35 ppm de 
selenio orgánico en la dieta, y también por la presencia de AGPI de la familia omega-3
(EPA y DHA), reconocidos por sus características funcionales en la prevención y 
reducción de enfermedades cardiovasculares, como lo afirman Araya y Lutz (2003) y Chen 
et al. (2006), dando la posibilidad de crear sistemas acuícolas para desarrollar nuevos 
alimentos funcionales con contenido de Omega-3 y de selenio orgánico.
4.2.3 CONTENIDO DE PROTEÍNA Y GRASA MUSCULAR DE LA TRUCHA
Los contenidos de proteínas y grasas del músculo de trucha en los diferentes tratamientos 
dietéticos se pueden observar en el cuadro 13 y en la figura 24. Los valores de ácidos 
grasos en el músculo de trucha sólo para los tratamientos T1 y T7 se consignan en los 
cuadros 14 y 15 respectivamente.
Por cada tratamiento dietético se hizo el análisis químico proximal de una sola muestra 
obtenida de 3 truchas. La razón del análisis de una sola muestra fue que todas las dietas 
tuvieron como componentes los mismos ingredientes alimenticios, excepto la vitamina E y 
el selenio orgánico, por lo que no habría mayor variación en los contenidos de selenio en el 
músculo. Las tendencias observadas se describen a continuación. 
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Cuadro 13: Análisis químico proximal del músculo de  trucha en base fresca (una sola 
muestra por tratamiento). 
     Tratamientos      Humedad
          (%)
    Proteína
         (%)
       Grasa
          (%)
     Ceniza
        (%)
              T1:                   75,4         19,2           4,8         1,4
              T2:          72,3         18,6           7,4         1,5
              T3:          75,7         18,8           4,3         1,4
              T4:          74,4         19,0           5,3         1,4
              T5:          74,8         18,0           5,7         1.3
              T6:          75,0         20,3           3,6         1,4
              T7:          75,6         19,5           3,7         1,4
El contenido de proteína del músculo de la trucha de la dieta T1 (control) y la T7 fueron de 
similar cuantía (19,2 vs 19,5 %). En los 6 tratamientos con antioxidantes, las 
concentraciones de proteína correspondientes a 25 y 50 mg de vitamina E, igualmente 
fueron parecidas (18,8 y 19,3 %). Estos contenidos proteicos del músculo de trucha 
concuerdan con el rango de 18 a 20 % de proteína reportado por García-Macías et al.
(2008) para productos industriales elaborados a base de carne de trucha.
Similares valores se encontraron en el tenor de grasa del músculo de trucha de la ración 
control (T1) y del T7 (4,8 vs 3,7 %), 25 y 50 mg vitamina E (5,7 vs 4,3 %). 
Estos resultados sobre contenido de grasa de la carne de trucha, en general, son semejantes 
a los que han encontrado varios investigadores (García-Macías et al. 2006, Celik et al.
2007, Aranzadi 2011).
Al comparar (Cuadro 14), el contenido de familias de ácidos grasos en el músculo de 
trucha del tratamiento 1 (control) y el del tratamiento 7 (50 mg vitamina E y 0,35 mg 
selenio orgánico) se estableció que en ácidos grasos saturados, prácticamente no hay 
diferencia (25,74 y 26,52 %), en los monoinsaturados se registra una ligera diferencia de 
2,18 % a favor del tratamiento 7, y que en los poliinsaturados la diferencia es algo mayor 
(3,28 %) a favor del control (45,46 y 42,28 %). Aparentemente, no hubo mayor efecto de 
la vitamina E y el selenio orgánico en la composición de familias de ácidos grasos en carne 
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de trucha, excepto la de actuar como antioxidantes y previniendo la peroxidación de 
lípidos.
Cuadro 14: Resumen del contenido de familias de ácidos
   grasos de la trucha.
                                      RESUMEN         
          
          
       ACIDOS   GRASOS
    Trat-1     Trat-7
       (%)        (%)  
Saturados      25,74      26,52
   Monoinsaturados      23,87      26,05
   Poliinsaturados
       
     45,56
   
     42,28
    TOTAL                                        95,17
       
     94,85
   EPA + DHA     22,19      17,85
Figura 24: Representación gráfica del análisis de proteína y grasa del músculo 
de trucha. Se observa que no hay mayor variación entre los dos macronutrientes en 
los tratamientos dietéticos.
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El músculo de trucha del tratamiento 1 (control) y del tratamiento 7 (vitamina E y selenio 
orgánico) (cuadro 15) muestran valores semejantes en ácido palmítico (18,00 y 18,13 %), 
ácido esteárico (3,78 y 4,17 %), oleico (15,86 y 17,40 %), linoleico (16,33 y 17,10 %), ?-
linolenico (1,54 y 1,82 %), ácido eicosapentaenoico (EPA: 7,01 y 6,45 %) y ácido 
docosahexaenoico (DHA: 15,18 y 11,40 %).
Cuadro 15: Familias de ácidos grasos del músculo de trucha.
    
         Tipos de
     Ácidos Grasos
    
   Estructura
      (Cn:m)
    Trat-1   
   (control)
    Trat-7
      (%)       (%)
   Palmítico           16 : 0     18,00    18,13
   Esteárico         18 : 0       3,78      4,17
Oleico     18:1 w-9         15,86    17,40
   Vaccenico     18:1 w-7      2,40      2,40
   Linoleico      18:2 w-6         16,33    17,10
   ?-Linolénico     18 :3 w-6      0,48      0,60
   ?-Linolénico                   18:3 w-3           1,54      1,82
Eicosapentaenoico  
         (EPA) 
    20:5 w-3           7,01      6,45
Docosahexaenoico 
         (DHA)
    22:6 w-3         15,18    11,40
     EPA + DHA     22,19    17,85
Cuando se observan los valores del EPA y DHA (Cuadros 14 y 15) se reconocen valores 
de 22,19 % en trucha del tratamiento 1 (Control) y de 17,85 % en trucha del tratamiento 7. 
La diferencia de 4,34 % es a favor de la dieta control. Se esperaba, que por efecto de la 
vitamina E y el selenio orgánico, la diferencia favoreciera al tratamiento 7.
Finalmente, el nivel de ceniza presente en el músculo de la trucha, al igual que la humedad,
tienen valores muy coincidentes que varían solo en décimas, no existiendo diferencias por 
la existencia de las distintas concentraciones del  selenio en la dieta, lo que indicaría que 
todo el selenio orgánico ha sido metabolizado y convertido en diferentes metaloenzimas
que luego fueron usados en los distintos procesos fisiológicos del pez.
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4.2.4 NITRÓGENO DE BASES VOLÁTILES TOTALES (N-BVT)
La información sobre nitrógeno de bases volátiles totales se da en el cuadro 16 y figura 25.
Una vez terminado el trabajo en los estanques, las truchas se sacaron, y una hora después 
fueron sometidas a congelamiento rápido por medio de placas, a -35 ºC durante 2 
horas, almacenándolas luego en cámaras a -24 ºC. El análisis de N-BVT se hizo en una 
muestra congelada por cada tratamiento un mes más tarde.
Figura 25: Representación gráfica de los valores de N-BVT de la trucha en varios 
regímenes nutricionales.
El N-BVT, indicador tradicional de la frescura del pescado, expresa el contenido de bases 
volátiles (Trimetilamina, Dimetilamina y NH3), y aminas de la descarboxilación 
microbiana de los aminoácidos, donde ninguno llega a 30 mg/100 g, que sería el límite de 
aceptabilidad para especies semigrasas (Koral et al. 2010).
En el estudio se encontró que el contenido de N-BVT de la muestra de carne de truchas 
alimentadas con la dieta basal (control) fue de 14,4 mg/100 g. Mientras que, el valor de N-
BVT del músculo de trucha que consumió la dieta T7 (enriquecida con vitamina E y 
selenio orgánico) fue de 13,5 mg/100 g. 
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Respecto a los niveles dietéticos de vitamina E, son muy parecidos el contenido de N-BVT 
de la carne de trucha de las dietas con 25 mg de vitamina E (12,9 mg/100 g) y el N-BVT 
de la carne de trucha de las dietas enriquecidas con 50 mg de vitamina E (12,5 mg/100 g). 
Así también, considerando los niveles de selenio en la dieta, son similares los valores de 
N-BVT correspondientes a 0,15; 0,25 y 0,35 mg de selenio orgánico (13,0; 12,2 y 12,95
mg/100 g). 
Como se observa, todos estos valores, que tienen como suplemento a los nutrientes 
antioxidantes, son menores que el tratamiento basal. Lo mismo sucede cuando se observa, 
el promedio de los tratamientos suplementados (T2 al T7), donde se obtiene sólo 12,73
mg/100 g, indicando que los antioxidantes suplementados disminuyeron la descomposición 
bacteriana y redujeron al mínimo la acción de las enzimas endógenas.   
Los valores expuestos están dentro de los límites de frescura aceptables para el pescado y 
que coincide con lo reportado por Ruiz-Capillas y Horner (1999) quienes indican que el 
pescado recién capturado debe tener un contenido de N-BVT entre 10 a 15 mg por cada 
100 g de muestra, a excepción de los peces pelágicos. 
De otro lado, en un experimento efectuado por ???????? ?? ?????? ?2012) después de 
cultivar truchas, reportaron valores de N-BVT de 12,42 mg/100 g, para ser conservados 
mediante salado y deshidratado. 
Özogul y Özogul (2000), utilizaron valores de N-BVT como Índice de calidad de frescura
para comparar el deterioro de la trucha envuelta en láminas de aluminio para luego ser 
almacenadas. 
Según Márquez et al. (2006) el nivel de N-BVT máximo tolerable y que coincide con el 
inicio de la alteración organoléptica de la carne de peces grasos como la trucha es de 30 
mg N-BVT/100 g de muestra. 
En conclusión, la vitamina E y el selenio orgánico en los niveles empleados en el presente 
estudio, mantuvieron la excelente frescura de la trucha, para ser analizada en los 
laboratorios o usada como alimento fresco o procesada en cualquiera de sus 
presentaciones.
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4.2.5 DETERMINACIÓN DE MALONDIALDEHÍDO (MDA)
Los datos de la prueba del ácido tiobarbitúrico (TBA) en mg de MDA/Kg de muestra de 
carne de trucha, se presentan en el cuadro 17 y la figura 26.
El valor promedio de TBA del músculo de trucha fue de 1,16 mg MDA/Kg en el caso del 
T1 (control), mientras que truchas con 25 mg/Kg de vitamina E tuvieron un valor 
levemente más elevado (1,23 mg MDA/Kg), y aquellas muestras con 50 mg/Kg de 
vitamina E mostraron un resultado ligeramente reducido (1,09 mg MDA/Kg). 
Respecto a los 6 tratamientos suplementados con vitamina E y selenio orgánico  (T2 a T7), 
también tuvieron un promedio de 1,16 mg MDA/Kg; todos estos contenidos son tan 
pequeños que no causarían ningún daño a los lípidos musculares. Con 2 niveles de 
vitamina E y 3 niveles de selenio orgánico en sus dietas, los valores de TBA, son todos 
muy bajos, cuyos rangos están  entre 1,49 (T5) y 0,80 (T6). 
Así también, se observó que en cada nivel de vitamina E, a mayor dosis de selenio 
orgánico se logra un ligero menor valor de TBA. Así también, con 50 mg de vitamina E, en 
relación a 25 mg, se produce una muy ligera reducción en el valor TBA. Estos resultados  
indicarían que la presencia del selenio orgánico y la vitamina E han tenido algún efecto
protector en las células y tejido muscular durante el tiempo de crianza, y que una vez 
sacrificados estos peces, han inhibido la peroxidación lipídica. 
En el análisis de varianza (anexo 16) se puede observar, que no existen diferencias 
estadísticas significativas entre los tratamientos (P>0,05; valor de probabilidad: 0,6460); 
esto se ve también corroborado con la prueba múltiple de medias de Tukey, donde el 
tratamiento 6 tiene la media más baja (0,803 mg MDA/Kg), indicando la inexistencia de 
algún tipo de lipoperoxidación; incluso, el tratamiento 5, que tiene el valor más alto (1,493
mg MDA/Kg), no es un valor que indique inicio de peroxidación. Asimismo, la prueba 
múltiple de Dunnett muestra que las pequeñas diferencias entre los tratamientos dietéticos,
no alcanzaron significación estadística.
De acuerdo a Suárez et al. (2009), los valores de TBA que indican buena calidad de 
músculo de pescado están alrededor de 5 mg de malondialdehido/kg, mientras que pueden 
ser aceptados  para  consumo humano valores hasta de 8 mg de malondialdehido/kg.
88
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
  C
ua
dr
o 
 1
7:
 P
ru
eb
a 
de
l  
ác
id
o 
tio
ba
rb
itú
ri
co
 (t
ba
). 
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
(m
g 
m
da
/k
g 
m
ue
st
ra
).
   
   
   
   
   
 
   
  
   
 
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
Vi
ta
m
in
a 
E 
po
r k
ilo
 d
e 
di
et
a
   
   
  0 
m
g
   
   
   
   
   
   
   
  2
5 
m
g
   
   
   
   
   
   
   
   
   
50
 m
g
   
   
 
   
   
   
  
Se
/K
g 
 d
ie
ta
 
   
 
C
on
tr
ol
   
   
(T
1)
0,
15
 m
g
   
   
 (T
2)
0,
25
 m
g
   
   
(T
3)
0,
35
 m
g
   
   
(T
4)
0,
15
 m
g
   
   
(T
5)
0,
25
 m
g
   
   
(T
6)
0,
35
 m
g
   
   
 (T
7)
C
on
te
ni
do
 d
e 
TB
A
po
r 
ca
da
 r
ep
et
ic
ió
n
   
  
r1
   
1,
28
1,
50
1,
13
   
2,
14
   
 0
,8
0
   
0,
64
   
0,
76
r2
   
  0
,9
0
   
   
1,
98
   
0,
54
   
   
 0
,8
7
   
 1
,1
4
   
0,
78
   
0,
92
r3
   
1,
30
   
   
0,
83
   
 
1,
13
   
   
 0
,9
6
   
  2
,5
4
   
0,
99
   
1,
21
Pr
om
ed
io
 d
e 
se
le
ni
o
po
r 
ca
da
  t
ra
ta
m
ie
nt
o 
   
  
   
1,
16
   
   
1,
44
   
  
0,
93
   
   
 1
,3
2
   
1,
49
0,
80
   
0,
96
   
 E
fe
ct
o
de
 lo
s n
iv
el
es
 d
e
   
 v
it.
 E
 so
br
e 
el
TB
A
   
 
   
 (m
g 
M
D
A
/K
g)
.
      
  1
,1
6
   
  
   
   
   
   
   
 
   
   
   
   
   
   
   
   
 1
,2
3 
  
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
  1
,0
9 
   
   
   
   
  
   
   
 E
fe
ct
o
de
 lo
s n
iv
el
es
 d
e 
 
   
 se
le
ni
o 
so
br
e 
el
N
-B
V
T
   
   
  (
m
g 
M
D
A
/K
g)
.
   
 1
,1
6
0,
15
 m
g
(2
5 
y 
50
 m
g)
   
   
   
   
   
1,
46
5 
   
   
  
0,
25
 m
g
(2
5 
y 
50
 m
g)
   
   
 
   
   
   
   
0,
86
5
0,
35
 m
g
(2
5 
y 
50
 m
g)
   
   
  
   
   
   
   
   
1,
14
89
El resultado del presente estudio está bastante lejos de estas cifras.
Figura 26: Representación gráfica del contenido de malondialdehido. Desde el valor 
más bajo (r1 del T6) al más alto (r3 del T5) y que mantienen la estabilidad oxidativa  
del músculo debido a la vitamina E y al selenio orgánico. Fuente: Tuna (2012).
Como la cuantificación del ácido tiobarbitúrico es una medida de la calidad lipídica del 
tejido muscular, se han realizado numerosas pruebas, sobre todo con las especies de mucha 
demanda comercial. Así, Haghparast et al. (2010) en un estudio con truchas almacenadas a 
4 ºC, utilizando acetato de sodio y citrato de sodio como antioxidante, reportaron valores 
de 0,18 a 1,91 mg MDA/Kg, cifras que coinciden con el presente estudio, en el cual se 
emplea como antioxidantes ?-tocoferol y selenio orgánico. 
Bilgin et al. (2010)  criaron truchas en un estanque hasta tamaño comercial, luego de ser 
sacrificados cuantificaron 0,42 mg MDA/Kg; inmediatamente fueron sometidos a un 
tratamiento térmico con aceite de oliva obteniendo 2,11 mg MDA/Kg; considerándolo apto 
para el consumo. Asimismo, Jasour et al. (2011) en un experimento en truchas alimentadas 
con diferentes niveles de adición de vitamina E, con el objeto de impedir la oxidación 
primaria,  se obtuvieron valores menores a 1 mg MDA/Kg muestra. 
En general, todos los valores de TBA (mg MDA/Kg de músculo) del presente estudio son 
muy bajos e indican que la trucha durante el mes de almacenamiento en frío, no sufrió 
ningún daño (peroxidación) de los lípidos, en particular de los ácidos grasos 
poliinsaturados. 
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V. CONCLUSIONES
Con los resultados obtenidos en el presente estudio, se llega a las siguientes conclusiones:
      1. Las truchas del T7, cuya dieta fue suplementada con 50 ppm de vitamina E y 0,35 
ppm de selenio orgánico, lograron ganancias en el peso corporal durante 40 días, en 
promedio 88 g; dicho valor fue estadísticamente superior al del control T1 (58 g).
     2. El índice de conversión alimenticia más eficiente de 1,203 Kg de alimento por Kg 
de ganancia de peso, correspondió también a las truchas del T7 (cuya dieta se suplementó 
con 50 mg de vitamina E y 0,35 mg de selenio orgánico), dicho índice superó 
estadísticamente al del control (1,843 Kg).   
       3. La eficiencia proteica más alta (PER: 2,16), igualmente se logró en las truchas del 
T7 que recibieron la dieta cuyo contenido de vitamina E y selenio orgánico fueron los más 
elevados, siendo dicho valor estadísticamente significativo versus el control T1 (PER:
1,42).
        4. Asimismo, la calidad de frescura de la carne de trucha fue ligeramente superior en 
T7 (13,5 mg N-BVT/100g) versus la calidad del control T1 (14,4 mg N-BVT/100g), ambos 
valores están lejos de lo permitido (30 mg N-BVT/100g).
        
      5. La calidad del músculo de la trucha, en términos de peroxidación lipídica (prueba 
del MDA) fue excelente, cuyos valores obtenidos para el T7 (0,96 mg MDA/Kg) y  el T1 
(1,16 mg MDA/Kg), revelaron reducción de la oxidación intracelular. 
        6. Los contenidos de selenio del músculo de las truchas del T4 (0,35 ppm de selenio 
orgánico y 25 ppm vitamina E) y de las truchas del T7 (0,35 ppm de selenio orgánico y 50 
ppm vitamina E), mostraron una capacidad acumulativa superior estadísticamente al 
contenido de las truchas control.
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VI. RECOMENDACIONES
En función a los resultados obtenidos se hace las siguientes recomendaciones:
      1. Enriquecer alimentos para truchas a escala comercial con un nivel de 50 mg de 
vitamina E y  0,35 mg de selenio orgánico por cada Kg de alimento.
       2. Realizar experimentos con truchas dosificando en sus dietas, los mismos y mayores 
niveles de vitamina E y selenio orgánico, pero sin llegar a niveles de toxicidad.    
       3. Evaluar el comportamiento de dietas experimentales formuladas en este estudio, 
pero con alimento extruído, empleando otras infraestructuras como jaulas flotantes de 
cultivo y pozas de tierra.
       4. Realizar estudios y evaluar los parámetros productivos piscícolas con otras especies 
de peces comerciales que se cultiven en nuestro medio, empleando la vitamina E y el 
selenio orgánico.
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Anexo 1: Calidad de agua del río Chía, recurso hídrico que  abastece al centro piscícola "El 
Ingenio", año 2009.
        MES UNIDAD SETIEMBRE OCTUBRE NOVIEMBRE DICIEMBRE
Fecha 29/09/2009 20/10/2009 16/11/2009 16/12/2009
Hora      Hrs.      10,50    11,30      10,50      10,50
Nubosidad Octavas      0/8    0/8     7/8     0/8
Viento
   Escala 
Beaufort 0    calma
1 aire ligero 1 aire ligero 2 brisa ligera
Color aparente
incoloro incoloro incoloro incoloro
Transparencia       m total (0,55) total (0,55) total (0,55) total (0,60)
Caudal Litros/seg 1,15 1,15 1,20 1,30
Temperatura 
del aire       °C        12,50 12,50 15,50 12,00
Temperatura del 
agua
    
      °C 10, 00 10,00 11,00 11,50
Oxígeno 
disuelto      ppm 7.5 7,50 7,00 7,00
Anhídrido 
carbónico     ppm 2.00 2,00 4,00 4,00
Alcalinidad a la 
fenolftaleína     ppm 0.00 0,00 0,00 0,00
Alcalinidad 
Total (CaC03)     ppm 171,00 171,00 145,35 136,80
Dureza total 
(CaC03)     ppm 188,10 188,10 222,30 222,30
pH 7,50 7,50 8,00 8,00
Fuente: Bedriñaga (2011). 
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    Anexo 2: Tabla de alimentación de la trucha Arco Iris de alimentos  balanceados  
“Truchas La Molina”.
TIPO  DE  ALIMENTO
PESO UNITARIO TALLA PECES/Kg TEMPERATURA DEL  AGUA
(g) (cm) 10  ºC 12  ºC 15  ºC
TASAS   DE   ALIMENTACION
(%  PESO  CORPORAL)
           Alevinaje
Inicio granulado I 1,5 - 2,5 4,0 - 5,3 540 - 130 5,38 6,6 8,51
Inicio granulado I 2,5 - 5,0 5,3 - 6,0 310 - 200 4,62 6,0 7,01
Inicio II (Pelets) 5,0 - 7,5 6,0 - 7,0 200 - 160 4,26 5,0 5,95
Inicio II (Pelets) 7,5 - 10,0 7,0 - 8,4 160 - 110 3,65 4,7 5,89
Inicio II (Pelets) 10,0 - 15,0 8,4 - 9,5 110 - 76 3,60 4,2 4,74
Inicio II (Pelets) 15,0 - 20,0 9,5 - 10,5 76 - 70 3,01 3,8 4,32
          Juveniles
Crecimiento I 20 - 30 10,5 - 13,0 70 - 50 2,88 3,6 4,13
Crecimiento I 30 - 40 13,0 - 14,2 50 - 30 2,27 3,0 3,71
Crecimiento I 40 - 50 14,2 - 15,2 30 - 26 2,16 2,8 3,36
Crecimiento II 50 - 60 15,2 - 16,1 26 - 20 2,05 2,6 2,88
Crecimiento II 60 - 80 16,1 - 18,0 20 - 15 2,00 2,4 2,82
             Adultos
Acabado Simple 80 - 100 18,0 - 20,0 15 - 13 1,98 2,3 2,62
Acabado Simple 100 - 125 20,0 - 21,5 13,0 - 10,0 1,92 2,2 2,59
Acabado Simple 125 - 150 21,5 - 22,1 10 - 8,0 1,79 2,0 2,53
Acabado Simple 150 - 175 22,1 - 23,5 8,0 - 7,0 1,70 1,9 2,40
Acabado pigmentado 175 - 200 23,5 - 25,0 7,0 - 5,0 1,63 1,8 2,34
Acabado pigmentado 200 - 250 25,0 - 26,0 5,0 - 4,0 1,57 1,7 2,27
Acabado pigmentado 250 - 280 26,0 - 28,0 4,0 - 3,0 1,50 1,6 2,17
Fuente: UNALM.
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Anexo 3: Ganancia de peso de las truchas en estudio.
Trat.
     Inicio de experimento:   
                 05/11/09 
                   Término de experimento: 
                                    15/12/09            
Repet.
Nº  de
Truchas
recibidas
Peso X :
    (Kg)
Muestra
de peces
   (Unid.)
   Peso de
muestra
     (g)
Peso  de 
200 unid. 
     (Kg) 
?????????
200 unid
      (Kg)
???????
   en (%)
T1 r1 200 32,28 25 5255,48 42,04 9,76 30,23
T1 r2 200 32,84 25 5624,22 44,99 12,15 36,99
T1 r3 200 33,11 25 5753,09 46,02 12,91 38,99
T2 r1 200 32,98 25 5420,52 43,36 10,38 31,47
T2 r2 200 32,15 25 5167,08 41,33 9,18 28,55
T2 r3 200 32,52 25 5292,58 42,34 9,82 30,19
T3 r1 200 32,54 25 5296,25 42,37 9,83 30,21
T3 r2 200 32,66 25 5916,48 47,33 14,67 44,92
T3 r3 200 33,02 25 6117,12 48,93 15,91 48,18
T4 r1 200 33,08 25 5918,72 47,35 14,27 43,14
T4 r2 200 32,54 25 5680,25 45,44 12,90 39,54
T4 r3 200 32,96 25 5723,91 45,79 12,83 38,92
T5 r1 200 32,98 25 5442,50 43,54 10,56 32,02
T5 r2 200 32,34 25 5626,23 45,00 12,66 39,14
T5 r3 200 32,87 25 5552,02 44,42 11,55 35,14
T6 r1 200 33,16 25 6086,50 48,69 15,53 46,83
T6 r2 200 32,94 25 5708,25 45,66 12,72 38,61
T6 r3 200 33.45 25 6208,25 49,66 16,21 48,46
T7 r1 200 32,99 25 6316,50 50,53 17,54 53,17
T7 r2 200 32,88 25 6175,50 49,40 16,52 50,24
T7 r3 200 33,02 25 6458,25 51,66 18,64 56,45
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Anexo 4: Análisis de Varianza, prueba de Tukey y de Dunnett de la ganancia de peso.
                                        The  SAS  System -The ANOVA Procedure
                                                         Dependent Variable: y
                                                  Sum of
Source                       DF           Squares                 Mean Square          F Value          Pr > F
Model                         8          124,3634476             15,5454310             5,94             0,0032
Error                         12            31,4276667               2,6189722
Corrected Total        20          155,7911143
                                             R-Square      Coeff Var      Root MSE        y Mean
                                              0,798270      12,32137    1,618324         13,13429
Source             DF           Anova SS           Mean Square            F Value            Pr > F
trat                    6          117,9336476         19,6556079                7,51               0,0016
rep                    2              6,4298000           3,2149000                1,23               0,3273
 
              Tukey's Studentized Range (HSD) Test for  y
                              Means with the same letter are not significantly different.
 
                        Grouping            Mean       N    trat
                                                           A                  17,567      3      t7
                                                     B    A                 14,820      3      t6
                                                     B    A   C           13,470      3       t3
                                                     B    A   C           13,333      3       t4
                                                     B          C           11,590      3       t5
                                                     B          C           11,607      3       t1
                                                                  C            9,793       3       t2
                                       
                                 Dunnett's t Tests for  y
NOTE: This test controls the Type I experimentwise error for comparisons of all 
        Treatments against a control.
                            Alpha                                                        0,05
                            Error Degrees of Freedom                          12
                            Error Mean Square                           2,618972
                            Critical Value of Dunnett's t              2,97685
                            Minimum Significant Difference         3,9335
                Comparisons significant at the 0,05 level are indicated by ***.
                                  
                                          Difference            Simultaneous
                          trat              Between          95% Confidence
                   Comparison          Means                  Limits
                     t7   - t1             6,200              2,267     10,133  ***
                       t6   - t1             3,453             -0,480      7,387
                       t3   - t1             2,103             -1,830      6,037
                       t4   - t1             1,967             -1,967      5,900
                       t5   - t1             0,223             -3,710      4,157
                       t2   - t1            -1,573             -5,507      2,360
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Anexo 5: Conversión alimenticia de las truchas en estudio.
Trat
     Inicio de experimento:   
              05/11/09    
        Término de experimento: 
                         15/12/09      
Rep Nº de
peces
     Alimento 
ingerido por
200 truchas
       (Kg)
Biomasa
   de 200 
unid (Kg) 
Incremento 
de peso de 
200 truchas
      (Kg)
        C. A.  
(Kg  alimento /
Kg de músculo)   
    T1        r1    200       21,120     42,04         9,76        2,16 : 1
    T1    r2    200       21,120     44,99       12,15        1,74 : 1
    T1    r3    200       21,120     46,02       12,91        1,63 : 1
    T2    r1    200       21,120     43,36       10,38        2,03 : 1
    T2    r2    200       21,120     41,33         9,18        2,30 : 1
    T2    r3    200       21,120     42,34         9,82        2,15 : 1
    T3    r1    200       21,120     42,37         9,83        2,15 : 1
    T3    r2    200       21,120     47,33       14,67        1,44 : 1
    T3    r3    200       21,120     48,93       15,91        1,33 : 1
    T4    r1    200       21,120     47,35       14,27        1,48 : 1
    T4    r2    200       21,120     45,44       12,90        1,64 : 1
    T4    r3    200       21,120     45,79       12,83        1,65 : 1
    T5    r1    200       21,120     43,54       10,56        2,00 : 1
    T5    r2    200       21,120     45,00       12,66        1,67 : 1
    T5    r3    200       21,120     44,42       11,55        1,83 : 1
    T6    r1    200       21,120     48,69       15,53        1,36 : 1
    T6    r2    200       21,120     45,66       12,72        1,66 : 1
    T6    r3    200       21,120     49,66       16,21        1,30 : 1
    T7    r1    200       21,120     50,53       17,54        1,20 : 1
    T7    r2    200       21,120     49,40       16,52        1,28 : 1
    T7    r3    200       21,120     51,66       18,64        1,13 : 1
Fuente: Elaboración propia.
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Anexo 6: Análisis de Varianza, prueba de Tukey y de Dunnett de la conversión
alimenticia.
                                           The  SAS  System - The ANOVA Procedure
                                                               Dependent Variable: y
                                                            Sum of
      Source                          DF           Squares              Mean Square          F Value         Pr > F
      Model                             8         1,85642857           0,23205357              4,52            0,0098
      Error                             12         0,61540000           0,05128333
      Corrected Total            20         2,47182857
                                                  R-Square     Coeff Var      Root MSE        y  Mean
                                                   0,751035      13,53721      0,226458        1,672857
      Source                 DF            Anova SS            Mean Square          F Value            Pr > F
      trat                        6            1,72422857            0,28737143              5,60               0,0056
      rep                        2            0,13220000            0,06610000              1,29               0,3111
                   Tukey's Studentized Range (HSD) Test for y
                  Means with the same letter are not significantly different.
                      Tukey Grouping          Mean      N      trat
                                              A         2,1600      3       t2
                                       B    A         1,8433      3       t1
                                       B    A         1,8333      3       t5
                                       B    A         1,6400      3       t3
                                       B    A         1,5900      3       t4
                                       B                1,4400      3       t6
                                       B                1,2033      3       t7
                                                   Dunnett's t Tests for y
NOTE: This test controls the Type I experimentwise error for comparisons of all 
        Treatments against a control.
                            Alpha                                                    0,05
                            Error Degrees of Freedom                      12
                            Error Mean Square                       0,051283
                            Critical Value of Dunnett's t          2,97685
                           Minimum Significant Difference    0,5504
                Comparisons significant at the 0,05 level are indicated by ***.
                                            Difference                       Simultaneous
                          trat                Between                    95% Confidence
                   Comparison            Means                              Limits
                       t2   - t1              0,3167                    -0,2338           0,8671
                       t5   - t1             -0,0100                   -0,5604            0,5404
                       t3   - t1             -0,2033                   -0,7538            0,3471
                       t4   - t1             -0,2533                   -0,8038            0,2971
                       t6   - t1             -0,4033                   -0,9538            0,1471
                       t7   - t1             -0,6400                   -1,1904           -0,0896  ***
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          Anexo 7: PER y mortalidad de las truchas en estudio.
Trat
Inicio de experimento:   
              05/11/09   
                         Término de experimento: 
                                         15/12/09
Rep
Nº de
peces
Ganancia  de
peso de 200
truchas:  (g)
      Proteína 
Consumida por  
c/repet.*    (g)
Muerte de
     peces:
(unidades)
Mortalidad
      
        (%) 
          PER  
(Ganancia peso /
Prot. consumida)
   T1      r1    200         9760        8139,65     05           1,20
   T1    r2    200       12150        8139,65     03           1,49
   T1    r3    200       12910        8139,65     04  / 12 T1= 0,29           1,58
   T2    r1    200       10380        8139,65     06           1,27
   T2    r2    200         9180        8139,65     02           1,13
   T2    r3    200         9820        8139,65     05  / 13 T2 = 0,31           1,21
   T3    r1    200         9830        8139,65     05           1,21
   T3    r2    200       14670        8139,65     04           1,80
   T3    r3    200       15910        8139,65     03  / 12 T3 = 0,29           1,95
   T4    r1    200       14270        8139,65     04           1,75
   T4    r2    200       12900        8139,65     04           1,58
   T4    r3    200       12830        8139,65     05  / 13 T4 = 0,31           1,57
   T5    r1    200       10560        8139,65     01           1,30
   T5    r2    200       12660        8139,65     04           1,55
   T5    r3    200       11550        8139,65     05  / 10 T5 = 0,24           1,42
   T6    r1    200       15530        8139,65     04           1,91
   T6    r2    200       12720        8139,65     05           1,56
   T6    r3    200       16210        8139,65     02  / 11 T6 = 0,26           1,99
   T7    r1    200       17540        8139,65     03           2,15
   T7    r2    200       16520        8139,65     05           2,03
   T7    r3    200       18640        8139,65     04  / 12 T7 = 0,29           2,29
Mortalidad total :                              83     1,98 %
Fuente: Elaboración propia.
*Análisis realizado en LENA (Prot. 38,54 %): 21120 g x 38,54 g/100 g = 8139,65 g
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Anexo 8: Análisis de Varianza, prueba de Tukey y de Dunnett de la relación de 
eficiencia proteica (PER).
                                                 The  SAS  System - The ANOVA Procedure
                                                                     Dependent Variable: y
                                                          Sum of
      Source                     DF              Squares            Mean Square           F Value            Pr > F
      Model                        8          1.85324762           0.23165595               5.89               0.0033
      Error                        12          0,47224762           0,03935397
      Corrected Total       20          2,32549524
                                 R-Square     Coeff Var      Root MSE        y Mean
                                 0,796926      12,27444       0,198378        1,616190
      Source                 DF              Anova SS           Mean Square         F Value            Pr > F
      trat                        6               1,74049524          0,29008254              7,37               0,0018
      rep                        2               0,11275238          0,05637619              1,43               0,2767
                                         
                                   Tukey's Studentized Range (HSD) Test for y
                               Means with the same letter are not significantly different.
                         Tukey Grouping          Mean       N      trat
                                    A                      2,1567      3        t7
                             B    A                      1,8200      3        t6
                             B    A    C               1,6533      3        t3
                             B    A    C               1,6333      3        t4
                             B           C               1,4233      3        t1
                             B           C               1,4233      3        t5
                                           C              1,2033       3        t2
                                            Dunnett's t Tests for y
NOTE: This test controls the Type I experimentwise error for comparisons of all 
        Treatments against a control.
                            Alpha                                                   0,05
                            Error Degrees of Freedom                     12
                            Error Mean Square                      0,039354
                            Critical Value of Dunnett's t         2,97685
                            Minimum Significant Difference   0,4822
                Comparisons significant at the 0,05 level are indicated by ***.
                                          Difference                  Simultaneous
                          trat              Between               95% Confidence
                   Comparison          Means                        Limits
                       t7   - t1              0,7333               0,2512    1,2155  ***
                       t6   - t1              0,3967              -0,0855    0,8788
                       t3   - t1              0,2300              -0,2522    0,7122
                       t4   - t1              0,2100              -0,2722    0,6922
                       t5   - t1              0,0000              -0,4822    0,4822
                       t2   - t1             -0,2200              -0,7022    0,2622
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Anexo 9: Análisis de Varianza, prueba de Tukey y de Dunnett de la mortalidad.
                                                 The  SAS  System - The ANOVA Procedure
                                                                   Dependent Variable: y
                                                      Sum of
Source                      DF                Squares           Mean Square          F Value         Pr > F
Model                         8             2,38095238         0,29761905              0,12            0,9968
Error                         12           28,57142857         2,38095238
Corrected Total        20           30,95238095
                                      R-Square     Coeff Var      Root MSE        y  Mean
                                      0,076923      39,04061      1,543033          3,952381
Source                     DF              Anova SS           Mean Square           F Value       Pr > F
trat                            6               2,28571429          0,38095238              0,16           0,9829
rep                            2               0,09523810          0,04761905              0,02           0,9802
                      Tukey's Studentized Range (HSD) Test for  y
NOTE: This test controls the Type I experimentwise error rate, but it generally has a higher Type 
II,
         Means with the same letter are not significantly different.
                       Tukey Grouping          Mean      N       trat
                                              A           4,333      3         t2
                                              A           4,333      3         t4
                                              A           4,000      3         t1
                                              A           4,000      3         t3
                                              A           4,000      3         t7
                                              A           3,667      3         t6
                                              A           3,333      3         t5
                                             Dunnett's t Tests for y
NOTE: This test controls the Type I experimentwise error for comparisons of all treatments against 
a control.
                               Alpha                                                    0,05
                               Error Degrees of Freedom                      12
                             Error Mean Square                       2,380952
                               Critical Value of Dunnett's t           2,97685
                               Minimum Significant Difference     3,7505
                   Comparisons significant at the 0,05 level are indicated by ***.
                                                 Difference             Simultaneous
                                  trat             Between          95% Confidence
                          Comparison          Means                 Limits
                                 t2   - t1           0,333            -3,417     4,084
                                 t4   - t1           0,333            -3,417     4,084
                                 t3   - t1           0,000            -3,750     3,750
                                 t7   - t1           0,000            -3,750     3,750
                                 t6   - t1          -0,333            -4,084     3,417
                                 t5   - t1          -0,667            -4,417     3,084
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Anexo 10: Análisis de Varianza, prueba de Tukey y  Dunnett de la vitamina E  en el 
musculo de la trucha.
                                           The SAS System - The ANOVA Procedure
                                                             Dependent Variable: y
                                                            Sum of  
Source                          DF                 Squares              Mean Square          F Value         Pr > F
Model                             8              1228903,048          153612,881              3,26            0,0323
Error                             12                565786,190           47148,849
Corrected Total            20              1794689,238
                                                       R-Square     Coeff Var      Root MSE        y  Mean
                                                       0,684744      15,48983      217,1379         1401,810
Source                      DF            Anova SS         Mean Square        F Value         Pr > F
trat                             6             1211737,238      201956,206            4,28            0,0154
rep                             2                 17165,810          8582,905            0,18            0,8358
                    Tukey's Studentized Range (HSD) Test for y
NOTE: This test controls the Type I experimentwise error rate, but it generally has a higher Type II                           
                  Means with the same letter are not significantly different.
                         Tukey Grouping           Mean      N       trat
                                        A                   1854,3      3       t5
                                 B    A                   1519,3      3       t6
                                 B    A                   1470,3      3       t4
                                 B    A                   1442,7      3       t1
                                 B    A                   1270,7      3       t2
                                 B                          1203,3      3       t7
                                 B                          1052,0      3       t3
                                      Dunnett's t Tests for y
NOTE: This test controls the Type I experimentwise error for comparisons of all treatments against 
a control.
                   Alpha                                                    0,05
                              Error Degrees of Freedom                       12
                               Error Mean Square                        47269,83
                               Critical Value of Dunnett's t           2,97685
                               Minimum Significant Difference      528,45
                   Comparisons significant at the 0,05 level are indicated by ***.
                                               Difference               Simultaneous
                                  trat          Between              95% Confidence
                          Comparison       Means                     Limits
                              t5   - t1           411,7               -116,1     939,4
                              t6   - t1             76,7               -451,1     604,4
                              t4   - t1             27,7               -500,1     555,4
                              t2   - t1          -172,0               -699,8    355,8
                              t7   - t1          -239,3               -767,1     288,4
                              t3   - t1          -390,7               -918,4     137,1
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ANEXO 11: Análisis de vitamina E en el músculo de la trucha Arco Iris (i1).
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ANEXO 12: Análisis de vitamina E en el músculo de la trucha Arco Iris (i2).
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Anexo 13: Análisis de Varianza, prueba de Tukey y  Dunnett del selenio en el 
musculo de la trucha.
                                            The SAS System - The ANOVA Procedure
                                                        Dependent Variable: y
                                                     Sum of
Source                      DF              Squares             Mean Square           F Value             Pr > F
Model                         8              0,03893333        0,00486667               2,30                0,0936
Error                         12              0,02539048        0,00211587
Corrected Total        20              0,06432381
                                                   R-Square     Coeff Var      Root MSE      y  Mean
                                                   0,605271      26,75820      0,045999        0,171905
Source                      DF             Anova SS           Mean Square          F Value             Pr > F
trat                             6             0,03272381           0,00545397              2,58                0,0768
rep                             2             0,00620952           0,00310476              1,47                 0,2691
                                      Tukey's Studentized Range (HSD) Test for y
NOTE: This test controls the Type I experimentwise error rate, but it generally has a higher Type 
II.                         
                      Means with the same letter are not significantly different.
                                   Tukey Grouping          Mean        N       trat
                                                   A                0,23000      3         t7
                                                   A                0,22333      3         t4
                                                   A                0,16667      3         t3
                                                   A                0,16667      3         t6
                                                   A                0,15667      3         t5
                                                   A                0,15333      3         t2
                                                   A                0,10667      3         t1
                                                         Dunnett's t Tests  for y
NOTE: This test controls the Type I experimentwise error for comparisons of all treatments against 
a control.
                                                Alpha                                                   0,05
                                                Error Degrees of Freedom                      12
                                                Error Mean Square                       0,002116
                                                Critical Value of Dunnett's t          2,97685
                                                Minimum Significant Difference     0,1118
                   Comparisons significant at the 0,05 level are indicated by ***.
                                                            Difference
                                          trat              Between                Simultaneous 95%
                                   Comparison         Means                 Confidence Limits
                                       t7   - t1            0,12333               0,01153     0,23514  ***
                                       t4   - t1            0,11667               0,00486     0,22847  ***
                                       t3   - t1            0,06000              -0,05180     0,17180
                                       t6   - t1            0,06000              -0,05180     0,17180
                                       t5   - t1            0,05000              -0,06180     0,16180
                                       t2   - t1            0,04667              -0,06514     0,15847
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Anexo 14: Análisis del selenio en el músculo de la trucha Arco Iris (i1).
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Anexo 15: Análisis del selenio en el músculo de la trucha Arco Iris (i2).
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Anexo 16: Análisis de Varianza, prueba de Tukey y de Dunnett del contenido de 
Malondialdehido.            
                                     The SAS System - The ANOVA Procedure
                                                             Dependent Variable: y
                                                             Sum of
Source                           DF                 Squares           Mean Square            F Value            Pr > F
Model                              8               1,53799048         0,19224881               0,64               0,7351
Error                              12               3,62939048         0,30244921
Corrected Total            20               5,16738095
                                                R-Square     Coeff Var      Root MSE       y  Mean
                                                0,297634      47,44877       0,549954        1,159048
Source                      DF             Anova SS            Mean Square          F Value           Pr > F
trat                             6             1,29478095            0,21579683              0,71              0,6460
rep                             2             0,24320952            0,12160476              0,40              0,6776
                            Tukey's Studentized Range (HSD) Test for y
NOTE: This test controls the Type I experimentwise error rate, but it generally has a higher Type 
II.               
                      Means with the same letter are not significantly different.
                       Tukey Grouping          Mean       N      trat
                                    A                    1,4933      3       t5
                                    A                    1,4367      3       t2
                                    A                    1,3233      3       t4
                                    A                    1,1600      3       t1
                                    A                    0,9633      3       t7
                                    A                    0,9333      3       t3
                                    A                    0,8033      3       t6
                                     Dunnett's t Tests for y
NOTE: This test controls the Type I experimentwise error for comparisons of all treatments against 
a  control.
                                Alpha                                                   0,05
                               Error Degrees of Freedom                      12
                               Error Mean Square                       0,302449
                               Critical Value of Dunnett's t          2,97685
                               Minimum Significant Difference     1,3367
                   Comparisons significant at the 0,05 level are indicated by ***.
                                                Difference             Simultaneous
                                  trat           Between          95% Confidence
                          Comparison        Means                  Limits
                              t5   - t1            0,3333          -1,0034     1,6700
                              t2   - t1            0,2767          -1,0600     1,6134
                              t4   - t1            0,1633          -1,1734     1,5000
                              t7   - t1           -0,1967          -1,5334     1,1400
                              t3   - t1           -0,2267          -1,5634     1,1100
                              t6   - t1           -0,3567          -1,6934     0,9800
